T.C
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

ALERJIK VE NON ALERJIK RINIiTLi HASTALARDA
UYKU APNE SENDROMUNA YATKINLIGIN,
YASAM VE UYKU KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Nevin AY GUNEY

UZMANLIK TEZi

BURSA - 2011



T.C
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

ALERJIK VE NON ALERJIK RIiNIiTLIi HASTALARDA
UYKU APNE SENDROMUNA YATKINLIGIN,
YASAM VE UYKU KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Nevin AY GUNEY

UZMANLIK TEZi

Danisman: Dog. Dr. Dane EDIGER

BURSA - 2011



ICINDEKILER

IGINEKIlEr. ...t e e e
TUrkge Ozet. ..o
ingilizece Ozet.......coi i e
Gereg ve YONntem. ...
Bulgular... ...
Tartisma ve SONUG.......oiiii i i
Kaynaklar.... ..o
e
TeSeKKUN. . e e
OZGECMIS ... it



OZET

Alerjik ve alerjik olmayan rinit yaygin gorulen ve gunluk yasami
etkilemesinin yanisira, brongial astimla da birlikte olabilen bir Gst solunum
yolu inflamatuar hastaligidir. Hastalikla iligkili olan sosyoekonomik etki
dikkate degerdir.

Alerjik ve/veya non alerjik rinitlerde bulunan semptomlardan burun
tikanikh@inin horlama ve obstruktif uyku apnesi patogenezine katkisi oldugu
dusundlmektedir. Nazal konjesyon, horlama ve obstuktif uyku apne icin bir
risk faktorudur.

Calismamiza 104 alerjik rinit, 50 non alerjik rinit, 60 saglikli kontrol
grubu alinmigtir. Calisma ve kontrol grubundaki tim olgulara Berlin anketi ve
Epwort skalasi yapilirken, rinitli gruplara ek olarak rinitle iligkili yagam kalite
anketi yapildi (RQLQ). Berlin anketi ile obstruktif uyku apne sendromuna
yatkinhdin, Epwort sklalasi ile gundiz uykululugunun degerlendiriimesi
amaclanmistir.

Berlin anketi ile bakilan obstruktif uyku apne sendromuna yatkinhk
alerjik ve non alerjik hasta grubunda kontrol grubuyla benzer bulundu
(p=0,05). RQLQ nun uyku, g6z ve burun digi skorlari non alerjik rintlilerde
alerjiklere gore anlamh derecede yuksek olup, orta persistan rinitlilerde
hafiflere goére ylksek bulundu (p< 0,05). Horlama semptomu sikligi ve
ortalama epwort skorlari alerjik rinitte, non alerjik rinit ve kontrollerden anlaml
yuksek bulundu. Epwort skoru ile hem Berlin anketi arasinda ve (r=0,162,
p<0,05) hem de RQLQ alt gruplari arasinda (r<1, p<0,05) anlamh pozitif
korelasyon saptandi.

Sonu¢ olarak Berlin anketi ile obstrutif uyku apne sendromuna
yatkinlik saptanmadi. Ancak gunduz uykululugunu gosteren Epwort anketi
skor yuksekligi ile rinite baghh yasam kalitesindeki bozulma paralel

gitmektedir. Rinitllerde uyku apneye bir egilim saptanmamakla birlikte



horlama ve glindiiz uykuya egilimin daha fazla oldugunu ve bunun da yasam

kalitesini bozdugunu gozlemledik.

Anahtar kelimeler: alerjik rinit, RQLQ, Berlin anketi, uyku apne,

Epwort.



SUMMARY

Life and Sleep Quality Evaulation and Sleep Apnea Tendency

Assesment in Patients With Allergic and Non allergic Rhinitis

Rhintis, both allerjik and nonallerjik, is a prevailing inflamattory
disease of upper respiratory tract, that has a significant effect on daily
routine, and besides rhinitis can be concomittant to bronchial asthma. The
socioeconomic effect related to the disease is important.

Nazal kongestion, from the symptoms seen with allerjik or nonallerjik
rhinitis, is thought to have contribution on snoring and obstructive sleep
apnea pathogenesis. Nazal congestion is a risk factor for snoring and
obstructive sleep apnea.

The study group we have examined included 104 allerjik rhinitis,50
non allerjik rhinitis patients, and 60 healthy individuals as control group. We
additionally performed the life quality questionnaire related with rhinitis
(RQLQ) to the rhinitis group,while Berlin questionnaire and Epworth scale
was used fort he study group and control group.It was intended to asses the
tendency to obstructive sleep apnea with Berlin questionnaire,and daytime
fatigue with Epworth scale.

Tendency to obstructive sleep apnea syndrome evaluated with Berlin
questionnaire, was found the same in the control group with alerjik or
nonallerjik rhinitis group (p=0,05).RQLQ scores apart from sleep, eyes and
nose, are significantly high for non allergic rhinitis patients in comparison to
alerjik ones, and higher in intermediate persistant rhinitis patients than the
mild ones (p<0,05).The frequency of snoring symptom and the average of
Epworth scores, were significantly higher in allergic rhinitis than non alerjik
rhinitis and control group. Epworth score had significant positive correlation
between both Berlin questionnaire (r=0,162, p<0,05) and RQLQ subgroups
(r<1, p<0,05).



Finally, using Berlin questionnaire, we did not find tendency to
obstructive sleep apnea. However, with the high score of Epworth
questionnaire, that shows daytime sleepiness, is paralel to the life quality
impairment in rhinitis. Although not stating a tendency to sleep apnea in
rhinitis patients, we observed that, sleep tendency during day time and

snoring ratio is higher and this condition impairs their quality of life.

Key words: allergic rhinitis, RQLQ, Berlin questionnaire, sleep

apnea, Epwort.



GiRiS

Alerjik ve Alerjik Olmayan Rinit

Rinit, nazal mukozanin enflamasyonu anlamina gelir ve klinik olarak
nazal akinti, nazal kasinti, hapsirik ve/veya nazal konjesyonun varligi ile
teshis edilir. Etiyoloji alerji oldugunda, rinite sik sik, konjonktival kizariklik,
kasinti, sisme ve gbzyasli salgisinda artis gibi g6z semptomlari eglik eder. Bu
semptomatik cevaba hava alerjenleri sebep olur. Mevsimsel semptomlar en
yaygin olarak agaclar, ¢imenler ve yabani otlarin da iginde bulundugu
polenleri ruzgarla tasinan bitkilerin polenlerinden kaynaklanir. Cicekli
bitkilerin (genellikle parlak renkli) polenleri boceklerle tasinir ve alerjik rinite
neden olmazlar. Ev tozu akarlari, kedi ve kopek alerjenleritiye bulasmi olan
deri salgilari gibi diger alerjenler de ayni zamanda temel tetikleyicilerdir.
Mesleki alerjenler laboratuar hayvanlari, un, lateks ve diger endustriyel
allerjenleri kapsar (1).

Rinitin sebebi alerji ile iliskisiz olabilir. irritan tetikleyiciler irritan tozlar,
organik kimyasallar, evde kullanilan aerosoller, kokular, ortamdaki sigara
dumani ve hava sicakliginda veya nem oranindaki degisiklikleri kapsar.
Nazal konjesyon, yapisal anormallikler ve hormonal degisiklikler gibi rinitten
farkl sebeplerle de ortaya cikabilir (1).

Rinit, batihlasmig ulkelerde nufusun ortalama dortte birini etkileyen
oraniyla hem ¢ocuklar hem de yetigkinler igin kuresel bir saghk problemidir.
Rinitten muzdarip olanlarin hayat kalitesi anlaml gekilde etkilenmistir. Rinit
kisiye ve devlete oldukga buyuk bir ekonomik yuke mal olarak is ve okul
performansi etkiler. Buna ragmen bir¢ok hasta medikal tedavi igin higbir
girisimde bulunmaz(1).

Bu bdlim burnun normal anatomi ve fizyoloji ile birlikte alerjik ve
alerjik olmayan rinitin siniflandiriimasi, etiyolojisi ve immunolgjisi ile ilgilidir.

Tedaviye baslamadan once rinitin dogru teshisi ve hastaligin siddetinin



degerlendiriimesi gereklidir. Konjonktivit ve bronsial astim gibi komorbiditeler
fark edilmeli ve tedavi edilmelidir (1).

Nazal Anatomi ve Fizyoloji

Eksternal burnun kemik c¢ercevesi maksiller ve iki nazal kemik
tarafindan olusturulur. Eksternal burnun sekli daha sonra, kemik kopriyle
baglantili olan Ust lateral kikirdaklarla desteklenir (2).

ig tarafta ise, nazal kavite, maksiller kemigin anterior nazal sirtina
baglanan septal kikirdak ile anterior olarak bdlundr. Her nazal kavitenin
lateral duvari 3 turbinale ayrilmistir: superior, orta ve inferior. Her turbinal
normal nazal mukoza ile kaplidir ve ¢ok énemli bir homeostatik fizyolojik rol
oynar (2).

Histoloji

Nazal valvin anteriorunda duran nazal vestibul stratifiye skuamoz
epitelle doselidir ve ¢ok sayida kil follikili vardir. Bunlar buyldk partikalli
maddeler igin filtre olarak gorev yapar. Alt solunum yolunda oldugu gibi,
nazal kavitenin mukozal désemesi pseudostratifiye kolumnar silli respiratuvar
epitelden olusur. Nazal kavitenin c¢atisindaki kribriform plakayl kaplayan
Ozellesmis olfaktor mukoza da sillidir. Siller, nazal ¢atiy1 kaplayan mukusun
icine hapsolmus kuguk ¢6zunmus parcaciklarin tasinmasindan sorumludur.
Bu mukosilier temizlik parcaciklari yuttuktan sonra nazofarinkse tasir.

Bezler, siller ve turbinallerin hepsi inhale edilen havayi dizenlemek
icin caligirlar. Bu sayede alt solunum yoluna giden hava nemlendirilip,
Isitiliyor ve nispeten buyuk ¢oézunmus pargaciklardan temizleniyor (2).

Damarlarin Dagilimi

Burun kanlanmasi, maksiler arterin dali olan sphenopalatin arterle
saglanir. Sphenopalatin arter nazal septumun Ust Ugte ikilik kisminin
kanlanmasini saglar ve daha buyuk olan palatin arterle anastamoz
yapar.Buyuk palatin arter de maksiler arterin bir dalidir ve insisiv kanala ve
burna girmeden 6nce sert damagin kanlanmasini saglar. Bu anastamoz alani
epistaksi icin sik karsilagilan bir alandir. Lateral duvar sphenopalatin arterin

posterior dallari ile kanlanir. Venoz drenaj arterial kanlanmaya paralel olur

2).



Noral Kontrol

Duyusal Sinir Kaynagi

Burnun sinirsel uyariimasi Olfaktor (I) ve Trigeminal (V) sinirler
aracihigiyladir. Olfaktor sinir, koku ile ilgili uyarilari almak Uzere 6zellesmis
duyusal bir sinirdir. Nazal kubbenin g¢atisini déseyen 6zellesmis mukoza,
hareketli olmayan sillerin ylzeyinde olfaktor kemoreseptorlerden zengindir.
Bir kez uyarildiginda, bu hucreler, lamina propriadaki demetlere baglanan
olfaktor hicrelerin aksonlari araciligi ile koku duyularini iletir. Hiposmi/anosmi
benign olmasina karsin, rinitin goéreceli olarak yaygin ve sorun yaratan
semptomudur. Koku alma duyusundaki rahatsizhigin tat alma duyusu ile
yakin baglantilar vardir. Tat ve kokunun olmamasi veya azalmasi, rinitten
muzdarip olanlarin hayat kalitesini belirgin sekilde etkileyebilir ve en uygun
tedaviye ragmen geri kazanilmasi siklikla gok gugtur.

Olfaktor  olmayan  sensorial sinir lifleri, caplarina ve
myelinizasyonlarina bagl olarak farkh iletim oranlarina sahiptir. Myelinsiz
sinir liflerinin ¢aplari daha kuguktlir ve impulslari daha yavas iletirler. Bu
duyusal c-lifleri nosisepsiyondan sorumludur. Daha genis, myelinli, hizli ileten
lifler Ad-lifleridir. Rolleri daha az oranda tanimlanmistir fakat bunlar ayni
zamanda nosisepsiyonda da rol oynayabilirler ya da alternatif olarak agriyla
iligkili olmayan impulslardan sorumlu olabilirler (3).

Duyusal sinir lifleri uyarildiklarinda noropeptidler saliverirler.
Noéropeptidler, duyusal sinir uclarindan salinabilir veya bunlar c-lifleri oldugu
durumda depolanabilir ve lifin uzunlugu boyunca tasinip santral olarak
salinabilir. Bu tur stimulasyonlar,’santral duyarlilastirma’ya yol agan ve nazal
hiperreaktiviteye katkida bulunan, artmis santral ndronal cevaba sebep
olabilirler. C-lifleri ayni zamanda, bir impulsun yukari yonde ileti yapabilecegi
anlamina gelen, antidromal olarak uyariima o6zelligine sahiptir. Uyarici bir
impuls santral olarak aktarilacaktir fakat ayni zamanda nérotransmiterin daha
periferik olarak salinmasiyla da sonuglanacaktir. Bu aksonal refleks olarak
adlandirilir.  inflamatuvar ndropeptidlerin  periferal salinimi  nérojenik

enflamasyonla sonuglanir. Bu cevap, efektor hacrelerin gog etme,



diferansiyasyon, enflamasyon ve aktivasyonuna ek olarak, vazodilatasyon
ve permabilite artisindan olusur (2).

Otonomik Sinir Kaynagi

Preganglionik parasempatik lifler superior salivator nucleustan kdken
alir ve beyin sapini facial sinir i¢cinde terk eder. Orta kulakta, genikulat
ganglionda (hi¢bir sinaps icermez),bu lifler facial sinirin ana gévdesini terk
eder ve daha buyuk olan petroz sinirde, sirayla postganglionik nikotinik
reseptorlerin Uzerine etki eden asetilkolin saliveren pterigopalatin gangliona
dogru hareket eder. Postganglionik parasempatik sinir lifleri bezler, arterler
ve venlerdeki muskarinik reseptorler Uzerine etki eden asetilkolin saliverirler.
Parasempatik sinirlerin uyarilmasi glandular sekresyonla sonuglanir(2).

Paranazal Sinusler

Paranazal sinusler ¢ift fakat genellikle asimetriktir. Havayla temas
eden kisimlari, yiz kemiklerinin agirligini hafifletme goérevi goérur. SinUsler,
mukus sekrete eden respiratuvar epitelle dogelidir. Normal silier fonksiyon ve
O0dematdz olmayan mukozal déseme, paranazal sinuslerin duzenli drenaiji
icin gereklidir. Mukozal désemeyi bozan kronik durumlarin drenaj Uzerinde
anlamli bir zarar verici etkisi vardir(2).

Epidemiyoloji

Rinit, yaygin bir kuresel saglik problemidir(1,4,5). Prevelasyonu icin
yapilan hesaplamalar bolgeye ve yas gruplarina gore degisir. Genis topluma
dayali ¢aligmalar, toplumun neredeyse dortte birinin alerjik rinitten muzdarip
olabilecegini gosterir. Uluslararasi, c¢ocukluk c¢aginda astim ve alerjiler
(ISAAC) calisma grubu, 6—7 yas (37 Ulkede 66 merkezde) ve 13—14 yas (56
ulkede 106 merkezde) ¢ocuklarda en az 5 yil ara ile iki kez yapilan astim,
alerjik rinokonjonktivit ve egzema prevelansi olgumleri dinya ¢apinda temel
Olcimler toplamak amaciyla olusturuldu. Calisma 3 fazla birlestirildi(6). Faz 1
ve faz 3, semptomlarin prevelansindaki degisiklikle ve hastaligin siddetinin
degerlendirilmesi ile ilgili veri sagladi. Alerjik rinokonjonktivitin prevelansinda
artis saptayan merkez orani 6 — 7 yas grubunda %66, 13 — 14 yas grubunda
ise % 45 bulundu. Yine de, geng grup igin merkezlerin %14’unde, ileri yas

grubu igin %25’inde alerjik rinokonjonktivitin prevelansinda bir dusus vardi.



Calismanin sonuglari, ¢odu merkezdeki degisiklikler icin acik o6rnekler
iceriyordu(6). Prevelans artiglari, disuslerinden daha yaygindi ve geng
grupta daha sik ortaya ¢ikti. Merkezlerin gogu, en azindan bir hastalik igin,
en az bir veya daha fazla standart hata degisikligi gdsterdi. Ilging bir sekilde,
ulkeler arasinda alerjik rinokonjonktivitin prevelansinda 20 kattan fazla fark
bulundu.

Faz 2, bu dikkat cekici geliskiye katkida bulunabilecek muhtemel
etyolojik faktorleri incelemistir. Ulkelerin gogunda semptom prevelanslarinda,
dinyanin farkh bdlgelerinde farkl faktorlerin rol oynayabilecegini 6ne slren
genig varyasyonlar vardir. Bati Avrupa’dan dogu Avrupa’'ya kadar olan bir
gradient mevcuttur. Gurcistan ve Litvanya, prevelansi en dusuk olan iki Glke
iken, ingiltere Avrupa’daki en yiiksek prevelans oranlarina sahiptir. ingilizce
konusulan Ulkelerde yuksek bir alerjik hastalik prevelansi saptandi.
ispanyollarin hakim oldugu Latin Amerika, daha zengin toplumlarin alerji
gelistirmeye daha yatkin oldugu fikri ile geliserek, ispanya’nin kendisinden
daha yuksek prevelans oranlarina sahiptir(7). Hava Kkirliligi ve iklim konulu
cocukluk cagi alerji ve respiratuvar semptomlari hakkindaki Isvigreli calisma
(SCARPOL), ISAAC anketlerinin gegerliligini test etti. Rinit hakkindaki
sorularin, atopiyi ortaya c¢ikarmada oldukga spesifik ve yararli oldugu
sonucuna varmigtir. Her ne kadar anketin yuksek ©Ongoru degeri,
semptomatik gcocuklar arasindan atopiyi secgebilmis olsa da, dusuk duyarhligi,
toplumun geneli icinden atopiyi tespit etmede uygun bir ara¢ olmayacagi
anlamina gelir (8).

Avrupa Solunum Sagligi Anketi Toplulugu (ECRHS), erigkinler
arasindaki astim ve alerjinin Avrupa’daki cografi varyasyonu degerlendirmek
amaciyla kurulmustur. Yirmi iki tulkeden ortalama 140000 birey bir baslangi¢
anketi ile elendi. Daha kuguk bir topluluk ele alindi ve daha detayl olarak
arastinldi.  Sonuglar gosterdi ki, ECRHS igin yapilan prevelans
hesaplamalari, ISAAC calismasindaki ileri yas grubu icin yapilandan tutarli
olarak daha dusuktur. Halbuki genel olarak astim, wheezing ve egzema
prevelansi arasinda iyi bir baglanti vardi (9). ingiltere igin ISAAC calismasi
sonugclari 1997°’de 12 aylik %9,8 lik bir prevelansin 2002’de %10,1 e ¢iktigini



goOsterdi (6). Ayni ve standardize edilmis metodoloji kullanilarak, Avrupa
Solunum Saghgr Anketi Toplulugu alerjik rinit icin %21 lik ortalama bir
ingiltere prevelansi buldu (9).

Gegen yuzyilin baslarindan itibaren, genel olarak alerjik hastaliklar
ve Ozellikli olarak da alerjik rinitin insidanslarinda ani bir artis goéraldu(10).
Bircok epidemiyolojik ¢calisma, bu akimin sebebini bulmaya calisti. Strachan
1989’da, cocukluk g¢agi enfeksiyonlarinin olugsma firsatinin azalmasinin bu
degisiklige katkida bulunuyor olabilecegi tahmininde bulundu(11). Bu gbézlem
daha sonra ‘hijyen teorisi’ tabiri ile ifade edildi. Olasi immunolojik
mekanizmalarin  (12) o6nerilmesinden Once, arastirmanin ¢ogu, artmis
cocukluk c¢agi enfeksiyonlari ve atopi arasindaki iligkileri tanimlamaya
odaklanmistir(13).

Su anda bile, ev disinda erken cocukluk dénemi maruziyetinin,
hayatin sonraki asamalarinda atopi gelismesine direk bir etkisi oldugu
gosterilmemigtir(14).

Alerjik rinit gelisiminde sosyoekonomik durumun etkisi, her ne kadar
o zamanlarda alerjik rinit, medikal toplantilarda tanitimi zoraki yapilacak
kadar nadir olsa da 19.yy’a kadar geriye giden erken bir zamanda fark edildi.
Charles Blackley, saman nezlesinin hava kaynakli polenlerden
kaynaklandigini bildirmigtir ve ‘saman nezlesi’ terimini ortaya atan ilk kisi olan
John Bostock, hem alerjik rinitin mevsimselligini Ust sosyal siniflar arasinda
daha sik goraldugunu bildirdi (3). Mevcut epidemiyolojik ¢alismalar celiskili
kanitlar temin eder. Ug dekattan daha uzun slredir dogum kohortundaki 1,2
miyondan fazla katilimciyla yapilan bir Isvigre calismasi, 3 ten 4 kata kadar
artmisg alerjik rinit riski buldu.1950’lerde doganlarda alerjik rinit ve
sosyoekonomik durum arasinda guglu bir zit iliski kayda alinmistir (15). Buna
karsin, bu iligkinin gliciiniin zamanla azalmasi, bir ingiliz galismasi tarafindan
uretilmis bir bulgudur(16). Daha guncel calismalar, alerjik rinitin 12 aylk
prevelansinda kuguk bir digus gostermeyi basardilar (17).

Genis ailenin alerjik hastalik gelismesine karsi olan koruyucu etkisi ilk
once rapor edildiginden, (18) sonraki epidemiyolojik veriler, Batili toplumlarin

azalmis alt sosyal siniflarin alerjik rinitin artis prevelansini etkiledigini 6ne



surmustlir. Son zamanlarda yapilan bir ulusal Danimarkali ¢alisma, kardes
sayisinin fazla olmasinin alerjik rinit riskini distrdiguni géstermistir (19).
Hem kuaguk hem de bluyuk kardeglerin olmasi, koruyucu etkiler gostermigtir
fakat bu etki dncekinde daha belirgindir. Alerjik rinitin gelisimini etkileyen
postnatal etkilerin, erken gocukluk dénemi ile sinirli olmadigini éne surerek,
sonraki buyuk veya onceki kiguk kardes arasindaki zaman araliginin higbir
etkisi olmadi. Dogum 6ncesi ve sonrasi etkilerin, hangi derecede oldugu hala
belirsiz olsa da, bu tabloya katkida bulundugu dusunutlmektedir. Prenatal
programlama, immunkompetan T hdcrelerinin dogumda oldugunu kabul eder
ve dolayisiyla hijyen hipotezini degistirir. Kordon kanindaki Ig E nin dogum
sirasiyla azaldigi ve Ig E duzeyinin, gocukluk caginda alerjik duyarlanma
geligtiriimesi ile anlamh olarak iligkili oldugu bulundu (20). Postnatal
immunmodulasyon, enfeksiyona maruz kalmanin ardindan T hicrelerinin Th1
profiline déntstiguni 6ne surer (21). Bunun destekgisi olarak, 53 ¢alismanin
bir revizyonu (22), tum calismalarin (say! olarak 17) alerjik rinitin aile
bayuklugu ile zit bir iligkisi oldugunun g6z o6nune aldigini buldu. Anneleri
hamileliginde tarim igiyle ugrasan ve defalarca ahir ortamina maruz kalan
c¢ocuklar duyarlanmaya ve saman nezlesi olmaya, annesi bdyle bir temasta
bulunmayan ¢ocuklara kiyasla daha az yatkindir (23).

Kirsal bir ortamda yetismis olmak, O6zellikle de hayatin erken
déneminde ciftliklere ve ciftlik hayvanlarina maruziyetin, disik alerjik hastalik
riski ile baglantili oldugu gdsterilmistir (24). Bir yas altindaki ¢ocuklar ciftlik
sutlerine ve ahir ortamina maruz kaldiklarinda, alerjik rinit prevelansi riskleri
oldukga dusmustir (%13 e kars1 %3). Bu dusus, 5 yasina kadar, uzun donem
maruziyet ile devam etti (30). Endotoksinlerin yuksek konsantrasyonlarinin,
yatak minderlerinde ve ciftliklerin mutfak ddsemelerinde (25) ve ayni
zamanda pastorize edilmemis sutlerde de oldugu biliniyor. Bu tur enfektif
olmayan materyallerin alinmasi, barsak florasinda degisikliklerle
sonuclanabilir. Estonyali ve isvicreli (yakin cografi cevrede olan fakat yasam
tarzlar farkli olan iki Glke) ¢ocuklarin bir kargilastirmasi, fekal bakterilerde
onemli farkhliklar gosterdi (26). Dahasi, bu farkliliklar atopik olmayan durumla

uyusuyordu ve dogumdan hemen sonra geligiyordu (27).



Mevsimsel alerjik rinitin epidemiyolojik verileri, yil boyu suren
hastaliga gore ¢ok daha stabildir. Alerjik olmayan ve persistan alerjik rinitin
klinikte guvenilir ayrimi, alerji testleri yapilmadan mumkun dedgildir.
Dolayisiyla, persistan hastalik calismalari, bu hastalik olusumlarinin her
ikisini de kapsayacaktir. Alti Ulkeye dayali bir Avrupa calismasi, yeni ARIA
siniflandirmasi ile intermittant ve yil boyu siren semptomlarin, geleneksel
mevsimsel ve yil boyu suren alerjik rinitin muhtemel degistirilebilirligini
inceledi (28). Iki sistem arasinda hicbir iliski bulamadi glinkii 'mevsimsel
olarak siniflanan hastalarin buyuk bir kismi yil boyu siren semptomlar yasadi
ve persistan hastaligi oldugu tanimlananlar ise sadece intermittant olarak
semptomatikti. Ayrica, persistan hastaligi olanlar, daha ylksek duzeyde
rahatsizlik hissi yasadilar, daha sik medikal yardim istediler, daha fazla ilag
recete ettirdiler ve bunlari daha sik kullandilar. Bu persistan grup ayni
zamanda, daha yuksek semptom sikligi ve siddet ortalamalari bildirmigtir.

Bircok epidemiyolojik analiz, son birkag dekattaki alerjik
hastaliklardaki hizli artis nedeniyle ortaya atilan sorunun cevabini aramigtir.
Sosyoekonomik veriler Gzerine olan c¢alismalar, tanimlamalardaki farklilhklar
ve cografik ya da bireysel bir diizeyde degerlendiriimesine gére komplekstir
(29). Aile buydklugunun etkisi ele alindiginda birgok galisma astim, alerjik
rinit ve atopik dermatit gibi birgcok calisma farkl alerjik hastaliklari birlikte
gruplandirir. Buna karsin, ayri ayri incelendiginde astim sonuglari alerjik
rinitten farklidir. Saman nezlesi durumunda ise, bu tir epidemiyolojik
calismalar ¢cok daha fazla tekrarlanabilir bir tabloya olanak saglar. Aile
genigligi ve sosyoekonomik durumda goézlenen degisiklikler, astimda c¢ok
daha az belirgindir (30).

incelenen epidemiyolojik verilerin nedenini arastirmak, tedaviyi
yonlendirme ve muhtemelen de koruyucu plan stratejilerine yardimci olma
potansiyeline sahiptir. Rinitin klinik tablosu bireyler arasinda fazlasiyla
degisiklikler gdsterir. Semptomlar ciddi olabilir ve hayat kalitesi Uzerine buylk
etkileri olabilir. Nazal hastaligin onemsiz olarak algilanmasi, hastalarin
medikal tedavi aramamalarina katkida bulunuyor olabilir. Genel olarak

rinolojik hastalik igin kullanilmak Uzere birgok anket gelistirilmistir. ilk olarak



1991’de Juniper ve Guyatt tarafindan gelistirilen Rinokonjonktivit Hayat
Kalitesi Anketi’'nin (RQLQ), iyi ayird edici O6zellikleri ile guvenilir ve
tekrarlanabilir oldugu gosterilmigtir (31). Yirmi sekiz semptom 7 alt gruba
ayrilmistir ve 0—6 arasi bir skalada degerlendirilmigtir. Rinokonkoktivitin belli
yonlerine bakmak igin, RQLQ (okuler semptomlari olmayan hastalar
icin),nokturnal, pediatrik, mini (14 semptom parametresi ile), ve gunlik
hayatin hangi aktivitelerinden hangilerinin, hastalara kendi sec¢imini yapma
esnekligini tanimiyor olarak degerlendirildigi standart RQLQ gibi RQLQ’nun
amaca yonelik modifikasyonlari bunu takip etti. Nufusa iligkin kesitsel
anketler, RQLQ tarafindan yapilan degerlendirmeye gdére AR’li birylerin 5
alanda AR’li olmayanlara gore daha yuksek skorlari oldugunu goéstermistir
(32-34).

Birlesik Devletlerdeki saglik ekonomisi c¢alismalari 2002’ de,
cocuklardaki rinokonjonktivitin maliyetinin 2,3 milyon dolar (35) olarak
hesaplandigi, 7,3 milyon dolarhk bir harcama gostermektedir. Temel
harcama poliklinik hizmetleri igindir; bazi hesaplamalara gore poliklinik
hastalari igin yapilan toplam harcamanin %68’i kadar yuksek bir oranla,
birinci basamak bu yiikten dnemli bir pay alir. ise ve okula devamsizlik gibi
dolayh maliyetler onemlidir. Birlesik Devletler'de alerjik rinit, yilda 3,5 milyon
is gunl ve 2 milyon okul is gunu kaybindan sorumludur. Alerjik rinitin
kendisinin etkisi gun icersinde uyuklama halidir ve antihistaminik kullanimi i
uretkenliginde ve okul performansinda dusus ile sonuglanir(36). Hastanin iste
etkinlik ve Uretkenlik degerlendirmesi sezon disinda ortalama %95 tir ve
semptomatik evrede %72 dir (37). Birlesik Devletlerde Ulusal Saglik Mulakat
Anketi verilerini kullanarak ‘tezgah Ustd’ sedatif anti histaminiklerin kullanimi
ile verimlilik kaybindaki hesaplanan artig, 2,4 milyon dolardan 4,6 ' ya cikt
(38). Ayrica, rinit temel olarak sinuzit, konjonktivit ve astim gibi diger eslik

edici hastalik durumlari ile iligkilidir.



1. Alerjik Rinit

Geleneksel olarak alerjik rinit, mevsimsel ve yil boyu sliren hastalik
olarak ayrimistir. En yaygin tetikleyiciler aeroallerjenlerdir. Mevsimsel
semptomlar ¢imen, agac¢ ve yabani ot polenleri ile ortaya ¢ikar. Yil boyu
suren semptomlar temel olarak, ev tozu akari, hamambdcegi, kuf ve ev
hayvanlarina maruz kalmanin sonucudur. Rinitin geleneksel mevsimsel/yil
boyu suren siniflandirmasi yakin zamanda sorgulandi ve semptomlarin
siddeti ve surekliligi dikkate alinarak gézden gegirilmis bir versiyonu sunuldu
(1) Persistan hastalik, semptomlarin hastada 4 glinden fazla ve en az 4 hafta
sure ile gorulmesi halinde tanimlanirken; intermittan alerjik rinit, haftada 4
gunden az veya 4 haftadan kisa semptom sdrekliligi ile tanimlanir.
Semptomlarin  siddeti, yasam kalitesini anlamli  sekilde etkileyip
etkilemedigine gore hafif ya da orta/agir olarak ayrilmistir (1) (Sekil-1).

Mevsimsel alerjenler yildan yila fark edebilir ve bazi Ulkelerde
polenler, yilda 10 aya kadar bulunabilir. Bunun tersine, hastanin yil boyu
suren faktorlere maruziyeti intermitan olabilir 6rnegin; ev hayvanlar ile
sadece ara sira temas kurmak gibi. Bu durum, bu iki grubu yapay olarak
ayirmaya calismada buyuk sikintiya yol agar. Cogu hastanin polene duyarl
ve alerjik oldugu gercgegi ile daha da karmasik hale gelir. Bu tur vakalarda,
mubhtelif alerjenlere mevsimsel maruziyet, semptomlarin sdresini uzatir ve
persistan nazal sikayetlere yol acar. Buna ek olarak, farkli aeroalerjenlerin
prevelansi, Ulkeler ve iklimler arasinda degisiklikler gosterir. Artmis cografi
hareketlilik, alerjik semptomlarin suresi ve siddetinde ciddi istikrarsizlikla
sonuglanabilir.

Calismalar, bu yeni ARIA siniflandirmasinin guvenilirligini ve buna
olan ihtiyaci inceledi. Sonuglar agikga sunu gosterir; mevsimsel ve yil boyu
suren rinit, hastaligin intermittan ve persistan formlari ile degistirilebilir degildi
(21). Ayrica, eski kategorizasyonu kullanirken, kendi hastaligi ile ilgili
hastanin ve klinisyenin siniflamasi arasinda zayif bir iligki vardir (1). Bu
klasifikasyonun temelinde, semptomlarin suresi ve siddetine goére bir

basamak tedavisi yaklagsimi savunulmaktadir.
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Ig-E aracili besin alerjisi tek bagina izole rinit semptomlari ile
seyretmediginden, rinit ayni zamanda, gercek besin alerjisinin birkag
goOstergesinden biri olabilir. Diger belirtiler kramp seklinde abdominal agri,
kusma, daire ve Urtikeri igerebilir. Ciddi belirtiler siddetli astim, dil/farinks ve
larinks anjio6demi ve hipotansiyonu kapsar (2).

Oral alerji sendromu, baharin erken zamanlarinda saman nezlesine
neden olan, hus agaci polenine karsi bir inhalen alerji, 6zellikle de elma,
findiklar ve tek cekirdekli meyveler gibi belli besinlerin alimindan sonra
oral/farengeal kasinti ve sisme ile seyreden ayri ve bagimsiz bir Ig-E aracili
sendromdur. Oral alerji sendromu, inhale edilen alerjenler ve belli isiya

duyarli proteinler arasindaki gapraz etkilesimin bir gostergesidir (2).

intermittan Persistan
*<haftada 4 gin *>haftada 4 gun
*veya <4 hafta *ve >4 hafta
Hafif Orta/Siddetli
Normal uyku ve Bir ya da daha fazla madde
*gunlik aktiviteler, spor, bos zamanlarda higbir *anormal uyku
kisithlik olmamasi *gunlik aktivitelerin kisitlanmasi spor, bos
*okul ve iste normal durum zaman aktiviteleri
*higbir problem yaratici semptomlarin *anormal okul ve is durumu
olmamas| *problem yaratici semptomlar

Sekil-1: Alerjik Rinitin ARIA Siniflandirmasi.

Mesleksel rinit, is yerinde inhale edilen bilegenler nedeniyle ortaya
cikar. Semptomlar karakteristik olarak is yerinde ya da is sonrasi aksam
suresince (ge¢ cevap) ortaya ¢ikar ve hafta igi isten uzak olunan gunlerde ve

tatiller stresince iyilesme gosterir. Duyarlanmadan 6nce, her zaman mutlaka
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bir maruz kalma donemi vardir. Bu duyarlananlarin bir kismi, genellikle ilk
maruziyeti takiben aylar ya da 1-3 yil sonra, rahatsizlik veren ajana karsi,
marufiyet ile semptomlar gostererek gercek mesleki alerji gelistirmeye devam
edeceklerdir. Egder maruziyet suresi uzatilirsa, maruziyet olmadigi
zamanlarda bile, erken teshisin ve mesleki alerjenleri provake etmekten
kacinma ihtiyacinin onemini vurgulayarak, semptomlar uzun slre devam
edebilir. Epiksi recinelerinde kullanilan asit anhidrid gibi dustk molekul
agirhkli bilesikler, un ve hayvan proteinleri gibi yuksek molekul agirlikli
bilesikler, mesleki rinite yol agabilir. Mesleki maruziyet, alerjik ve/veya irritan
rinit semptomlarinin her ikisini de provake edebilir. Klorin gibi diger ajanlar,
norojenik yolaklar araciligi ile irritan etkilere bagh semptomlara yol
acabilecekken; bazi bilesikler, daha 6nce de tartisildigi gibi I1g-E ye dayall
cevaba aracilik ederek reaktif haptenler gibi davranirlar (2).

Nazal Hiperreaktivite

Genel olarak rinitli hastalar ve 6zellikli olarak da alerjik rinitli hastalar,
sigara dumani, agir parfumler ve egzoz dumani gibi birgcok ortamsal uyarana
artmis duyarliik géstermeye meyillidirler. Bu reaksiyona nazal hiperreaktivite
deniyor ve noral acalliklh oldugu dusunuliuyor. Her ne kadar nazal
hiperreaktivite alerjik olmayan rinitte gorlulse de, nazal alerji durumu artmis
duyarliiga zemin hazirlar. Rinite bagli normal nazal fonksiyonun bozulmasi,
lokal ve/veya santral noral disfonksiyonla sonuglanabilir. Merkezi aracili
abartih  bir noéral cevap, tekrar eden alerjen ya da irritan uyarinin bir
goOstergesi olabilir. Bozulmus bir otonomik cevap, klinik olarak primer
sekretuvar (parasempatik) ya da vaskuler (sempatik) bir gorintli olarak
kendini gosteren hiperreaktivite ile sonuglanabilir. Semptomatik sonug, nazal
hiperreaktiviteyi stimule etmek igin kullanilan maddeye goére degisebilir. Geg
astim cevabi olan astimlilarda, spesifik olmayan bronsial hiperreaktivite,
alerjik olmayan bazi uyaranlara kargi artmis duyarlilikla beraber haftalarca

surebilir (2).
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2. Alerjik Olmayan Rinit

Alerjik olmayan rinit siniflandirmasi farkhdir. Hastalik belirtileri,
enfektif ya da enflamatuvar etyolojilere gore siniflandirilabilirler. Enfektif bir
ajan olmadan da enflamasyon mevcut olabilecegi i¢in, sunum sirasinda
muhtemel sebepler gdstermek daha yararli olabilir. Klinik tablo ileride,
enfektif olmayan bir etyoloji temelinde, episodik enfektif alevilenmelerle
karmasik hale gelebilir.

Enflamasyon

Mikrobiyal enfeksiyon vakalarinda,genellikle net bir tst solunum yolu
enfeksiyonu oykusu vardir,sebep bellidir ve genellikle gegicidir.

Hormonal degisiklikler burnun mukozasini da etkileyebilir. ilgingtir ki
son zamanlarda yapilan bir ¢alismanin, oral kontraseptif kullanimi ve nazal
blokaj arasinda higbir korelasyon gdstermemesine karsin, hamilelik ve
ergenlik, yine de rinitle iligklidir. Menstrual siklusun etkilerini inceleyen ayni
calisma grubu tarafindan yapilan bir galisma, mensesin bagslangicinda ve
ovulasyon sirasinda veriler elde etti. Artmig nazal konjesyon siklusun
ortalarinda meydana gelme egilimindeydi.

Ig-E aracili olmayan non-alerjik rinit, zaman zaman belli yiyeceklerin
alinmasindan sonra gorulebilir ve nazal akinti/blokaji arttirabilecek olan

koruyucu ya da katki maddelerine bagh olabilir (2). (Tablo—1)

Tablo—1: Alerjik olmayan rinitin sebepleri.

Non-alerjik enflamatuvar Non-alerjik,non-enflamatuvar

*Mesleki *Emosyonel

*llac indUkIi *Idiopatik

*Enfektif *Atrofik

*Aspirine duyarh *Tat ile ilgili olan

*NARES *Vazomotor
* Rinit medikamentozu
*Hormonal
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Kurutulmus kayisli, ucuz beyaz saraplar ve pisirilmis etler gibi sulfit
iceren tipik besinlerdir. Baharatli besinler,’gustatory’ (tat) rinoresi denen
rinoreye yol acabilirler.

Alkolin, nazal mukozal kan damarlarinin dilatasyonu sonucu nazal
konjesyonu provake etmesi nadir degildir, 6zellikle de, nazal havayolunun
coktan tehlikeye girdigi onceden rinit mevcudiyeti olan bireylerde.
Antihipertansifler, non-steroidal antienflamatuvar ilaglar ve psikotropik ajanlar
gibi genis bir dizi ilag, istenmeyen yan etkiler olarak nazal semptomlari
provoke edebilir (39). Diger 6rnekler de, haftalar ya da aylar boyunca nuks
eden ve uzamis epinefrin ve oksimetazolin uygulamalaridir.

Aspirin ve diger non steroidal antienflamatuvar toleransi (NSAID),
karma bir immunolojik tabloyu siddetlendirerek, hem astim hem de rinitle
iligkili olabilir. Bu ilag grubu, pediatrik yas grubunda nadiren gértlen alerjik
olmayan, enfektif olmayan, yil boyu suren rinite sebep olur. Siste inil
|Okotrienlerinin asiri Uretimi, Ozellikle de Idkotrien C4 ve mRNA’sInin
upregulasyonu periferal kan eozinofillerinde gorulir. Bes yuz hastalik bir
Avrupa edipemiyolojik c¢alismasi, aspirine duyarli astim ve rinitte gortlen
hastalik ilerlemesini kategorize etti (37, 40). Aspirin duyarhli§i olanlarda rinit,
astim ve nazal poliplerin klinik tablosu, hayatin 4.dekatinda, ilk 6nce tek
basina persistan rinitmis gibi ortaya ¢ikiyor. Bunu genellikle 2 yil sonra astim
gelisimi takip eder. Aspirin intoleransi ve nazal polipler ortalama 4 yil sonra
beraber ortaya ¢ikabilir. Muhtemelen ortak bir patofizyoloji zemini ve hastalik
gelisimine dikkat gekerek, benzer veriler Turkiye’den de bildirilmigtir (41).
Aspirin intoleransi, alerjik rinitte normal kontrollerden daha yaygindir. Bu
durumu, diger besin katki maddeleri ve ilag intoleransi izleyebilir ve ayni

zamanda polipler i¢in preklrsor olabilir (42) (Tablo-2).
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Tablo-2: Rinitle baglantili olan ilaglar.

Analjezikler
Non steroidal anti enflamatuvar ilaglar:aspirin vb.

Antihipertansifler
Anjiotensin konverting(dénustirict) enzim inhibitorleri
Amiloride
B-blokerler

Psikotroplar
Risperidon
Klorpromazin
Amitriptilin

Fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri
Sildenafil
Tadalafil
Verdenafil

Digerleri
Kokain
Gabapentin

Astim, polip ve aspirin intoleransi klinik triadi, Samter’in triadi olarak
bilinir. Max Samter, immunolojinin bu alanina buyuk Olclide katkida
bulunmustur (42).

Eozinofili sendromlu alerjik olmayan rinitin, aspirine duyarli rinitin
prekursoru olabilecedi 6ne suruldi (43). Eoznofili sendromlu alerjik olmayan
rinit (NARES) ilk kez 1981’de tanimlandi (44). Jacobs ve ark. (44)
nazofaringeal pruritis, bol sulu rinore ve hapsirik nébetleri nedeniyle yil boyu
suren nazal semptomlari olan 52 hastalik bir grubu karakterize etti. Nazal
smearler, total Ilg E artisi olmadan ve nazal sekresyonlarda spesifik Ig E
bulunmadan, belirgin eozinofili gdsterdi. ilgili semptomatik tetikleyici faktérler
hastalarin gogunlugunda bilinmiyordu (%42), digerleri (%31) hava degisikligi,
(%15) kokular, (%12) irritanlar idi. Lokal Ig Gretiminin lokal olarak nazal
mukozada gerceklesebilecegine dair yeni bulgular vardir (45,46). Sendrom
topikal kortikosteroid tedavisine iyi cevap verdidi icin, NARES li hastalarin

tanimlanmasi 6nemlidir (47).
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inflamatuar Olmayan Rinit

Rinitin tedavisi, katekolaminler (fenilefrin) ya da imidazoller
(oksimetazoline) gibi topikal dekonjestan vazokonstruktor ilaglarin uzamig
kullanimi ile yasanan rebound konjesyonudur. Bunlarin en ¢ok sorun
yaratanlari,a-adrenoreseptor agonistleri, yogun vazokonstruksiyon saglamak
icin nazal damarlara etki eden sempatomimetiklerdir. Belirtilen baslangi¢
klinik yararinin goértlmesi uzun donem kullanimini tesvik eder. Eger 2
haftadan uzun sure uygulanmissa, kullanimin kesilmesinin ardindan belirgin
rebound konjesyonu gorulir. Uzamis kullanimda, rebound konjesyon koétlye
giderken, vazokonstruktor etkisi azalir. Arzu edilen dekonjestan etkiyi
kargilamak igin gerekli dozaj, artmis ila¢ kullanimina ragmen koétulesen nazal
konjesyon seklinde tehlikeli bir dongl yaratarak, artmigtir. Yoksunluk
idaresine uyum zor olacaksa bile kullanimin tamamen kesilmesi gereklidir.
Topikal nazal kortikosteroidler ya da eger gerekli ise oral kortikosteroidler,
ornegin 1-2 hafta boyunca gunde 30 mg prednizolon ile tedavi birakma
surecini kolaylastirabilir. Topikal dekonjestan kullaniminin terk edilmesi
basarildiktan sonra, altta yatan hastalik her ne ise tedavi edilmelidir (2).

idiopatik rinit, genel kapsayici bir terimdir ve hari¢ tutulan bir teshisi
ifade eder. Tahmin edilen neden, parasempatik baskinhgi olan otonomik
imbalanstir. Bir antimuskarinik ajan olan ipatropium bromid, temel semptom
sulu nazal akinti iken, etkili semptom kontroli saglayabilir (48). ’Senil’ rinit,
halk arasinda bilinen haliyle ‘yasli adam akintisr’,idiopatik rinitin bir taradur.

Atrofik  rinit, burnun normal sekretuvar ve nemlendirme
fonksiyonunun kaybi ile ilgkilidir. Primer atrofik rinite tipik olarak, Klebsiella
ozaenae'’ya da diger bakterilenin sorumlu oldugu nazal kavitenin enfeksiyonu
sebep olur. Asil patogenez tam olarak bilinmemektedir fakat iklim ve irksal
varyasyonlarlar, diger superenfeksiyonlar, otoimmunite ve refleks sempatik
distrofin ile beraber hepsi, sebep olan mekanizmalar olarak ortaya konmustir.
Sekonder atrofik rinit, kapsamli burun ve sinds cerrahisi nedeniyle primer
olarak iyatrojeniktir. Sonu¢ nazal mukozanin soyulmasi ve kaybidir, boylece
nem saglamak ve herhangi bir pargayl temizlemek igin doseyici zeminin

yetenegdini feda eder. Her iki mekanizma da silialarin stazi, epitel hasari ile
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beraber progresif mukozal ve goblet hicresi yikimi ile sonuglanir. Sonug,
uretime meyilli, kuru bir burun vyapisidir. Komplikasyon olusturan
superenfeksiyonlar, progresif atrofi ile sonuglanarak, tehlikeli donguyu
guglendirebilirler. En ¢ok sorun yaratan semptom temel olarak, ne yazik ki
anosmik olmaya meyilli olan hasta tarafindan fark edilemeyebilecek olan;
kokudur. inspiratuvar nazal agri, kurumus nazal mukozaya carpan, soguk
olarak inhale edilen havaya sekonder olarak olusabilir. Tedavi uzun
solukludur; temizleme igin, tampon salin ile dikkatlice yikanir ve korunma igin
de, tabaka olusumu hedeflenir. DonlGsumlu olarak topikal antibyotikli kremler
kullanmak da ayni zamanda nem saglar ve bakterial kolonizasyonu onler (2).

Tat ve emosyonel rinitler noral aracili, gegici ve nadiren sikintilidir.
Hormonal rinit, menstrual siklusla baglantildir. idiopatik rinit, bir hari¢ tutulma
teshisidir ve 2 hafta suresince en az 5 gunde ortalama en az 1 saat/gln
suren nazal akinti, hapsirik ve/veya konjesyon oldugu durumlarda
kullaniimahdir (32).

Alerjik rinit ve astimin semptomatik olarak ve immunopatolojik olarak
baglantili oldugunun fark edilmesi, birlesik havayolu ‘bir havayolu, bir
hastalik’ teorisine yoneltti. Astimlilarin %78'’i alerjik rinit semptomlari bildirir
(49). Ortak patolojik yolaklar ve epidemiyolojik korelasyonlar, bu tur alerjik
bireylerin sinuzit, Ust solunum yolu enfeksiyonlari, effuzyonlu orta kulak
iltihabl ve polipozis nasi’'ye yakalanmaya daha yatkin olduklarini gdsterir.
Alerjik rinitin tedavi edilmesi, bu konu her ne kadar tartismali olsa da,
muhtemelen astimin siddetini azaltacaktir (50).

Alerjik Rinitin Mekanizmalarl

Erken ve Geg Alerjik Cevap

Alerjik enflamasyonun tipik 6zellikleri mast hicrelerinin Ig E bagimli
aktivasyonu ve doku eozinofilisini igerir. Duyarli kisilerde nazal alerjen
provakasyonunu takiben, saniyeler ya da dakikalar iginde kasinti/hapsirmayi
kapsayan erken bir alerjik cevap olusur, bunu da 15-30 dakikada
maksimuma ulasan nazal akinti ve konjesyon takip eder. Belirli bir orandaki
kisiler, 6-12 saatte maksimuma ulasan bir ge¢ faz cevabi olusturmak Uzere

devam ederler. Ge¢ nazal cevaplar, nazal obstruksuyon olarak genig bir
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sekilde ortaya c¢ikarlar ve Kklinikte bunlardan, deri ve ciltte alerjen
provakasyonunu takiben olusanlardan daha az bahsediliyor olabilir (51).

Hipersensitivite Mediatorleri

Erken alerjik cevap buyuk olcide mast hucre bagimhdir. Komsu

IgE molekdllerinin mast hicre yuzeyinde alerjen tarafindan c¢apraz
baglanmasi, mast hilcre degranulasyonu ve histamin, triptaz, IOkotrienler
C4,D4 ve E4 (51) igerikli hiperreaktivite mediatorlerinin salinimi ile
sonuglanir. Histamin, duyusal sinirlerde H1 reseptorlerini uyarir ve vaskuler
dilatasyonla beraber nazal konjesyona katkida bulunan artmig permabiliteye
yol acar. Triptaz, guclu enzimatik aktiviteye sahiptir ve bradikinini de iceren,
guglu vazoaktif ve enflamatuvar kininler olusumuna yol agarak kininojeni
yikar. Histamin ve triptaz mast hucre granullerinde ilk sekillerini alirken,
|6kotrienler ve prostoglandin D2 yeni yeni olusturulmaktadir, membran
kaynakli mediatorler arasidonik asitten elde edilir. Lokotrienler vaskuler
permabiliteyi arttirir ve nazal bezlerden mukus sekresyonunu indukler.
Prostoglandin D2, T hdcreleri igin gugli bir kemotaktik faktordir ve
sitokinlerin salinimini arttirabilir. ilk sekillerini almis ve lipid kaynakli
madiatorlerin Ig E bagimh aktivasyonu takip etmelerine ek olarak, mast
hicreleri ve bazofillerin, interlokin—4 ve geg¢ cevabin induksiyonuna katkida
bulunabilecek diger sitokinleri Urettigi bilinir.

Ani cevabin tersine, bu ge¢ faz cevabi T hlicre gogu, aktivasyon ve
doku eozinofilisi ile karakterizedir (52, 53).

Duyusal Sinirler

Duyusal sinirler, substant P ve noérokinin A gibi noéropeptidlerin
salinimina yol acgan antidromik akson refleksi yolu ile enflamasyon
uretebilirler. Duyusal sinirlerin olgunlagmasi ve gelisiminden sorumlu olan bir
sinir buyume faktord, alerjik rinitli hastalarin nazal akintilarinda mevcuttur ve
alerjenle karsilagma sonrasi artar (54).

immunglobuline E

Total Ig E duzeyleri normal aralikta seyredebilirken, artmis serum
alerjen spesifik Ig E duzeyleri, atopik alerjik rinitin bir 6zelligidir. 1g E,mast

hicreleri ve bazofillerdeki yuksek-afinite reseptorlerine (FceR1) baghdir(55).
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Her ne kadar bu hucre tipinde FceRI'nin g-zinciri alt birimi olmasa da ve en
azindan Ig-E bagimh aktivasyon yoniinden fonksiyonel énemi supheli olsa
da, FceRI ayrica atopik kigilerde dendritik hucreler Uzerinde mevcuttur (56).
Ig E ayni zamanda, monositler/makrofajlar ve B lenfositler Gzerinde bulunan
dusuk afiniteli Ig E reseptorl FceR2’'ye (CD23) baglidir. B hicreleri ilk olarak
Ig M antikorlari Uretirler. I|g E antikor Uretimi lehine olan agir zincir sinif
degisimi, iki asamada gergeklesir (57). Birinci asama, IL-4 ve/veya IL-13 Un
etkisi altinda, kisir bir e-esey hicre dnclisun gen kopyasinin Gretimini icerir.
ikinci asama, agir zincir gen yeniden diizenlenmesi sadece, CD40’in, B
hicre yuzeyince CD40 ligandlar tarafindan capraz baglanmasini takiben
ilerler.Th2 T lenfositler IL—4, IL-13 ve CD40 ligandi eksprese ederler ve Ig E
sentezi dahilinde alerjen spesifik sinif degisimi i¢in gereklidirler.

Geleneksel bakis agisi, Ig E sinif degsiminin kemik iligi ve drene olan
bdlgesel lenf nodlarinda gergeklestigi yontundedir. Yine de,Th2 hicreleri ile B
hicrelerinin varligi ve nazal mukozada IL—4 ve IL-13 Un lokal ekspresyonu,
Ig E sentezinin lokal olarak gergeklesebilecegi ihtimalini arttirdi. Bu konseptin
destekleyicisi olarak, e-esey hicre 6nclsun gen kopyasini ve Ce¢ mRNA agir
zincirini eksprese eden CD20+ B hcreleri, alerjik rinitte nazal mukozada
tespit edilebilirdir(50). Coker ve ark. (58) nazal mukozadaki B hucrelerinden,
Ig E degigken bolgeli agir zincir genlerini tanimladi ve siraya koydu. Kulturel
nazal mukozal biyopsi kesitlerinin vicut i¢cinde hibridizasyonu yoluyla, IL—4 ve
g-esey hucre oncusun gen kopyalarinin upregulasyonu, alerjen stimulasyonu
sonrasi 24 saat icinde (59) tespit edilebilir idi ve ters transkripsiyon-polimeraz
zincir reaksiyonu (RT-CPR) kullanimi ile biyopsilerdeki DNA e-degisim
¢emberinin tanimlanmasi, asil agir zincir yeniden dizenlenmesinin hedef
organda lokal olarak gergeklesebilecedini dogruladi. Kulturd yapilan
biyopsilerin sUpernatanlarinin enzime bagl immunoenzimatik yontemi
(ELISA) kullanilarak, Ig E proteinlerinin spontan sentezinin ayrica 3—7 gunde
meydana geldigi gézlendi (60).

Ig E ayni zamanda hem atopik hem de atopik olmayan rinitte, nazal

mukozada tespit edildi (61).
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Efektor Hucreler

e Mast Hucreleri

Mast hicreleri dokuya dayali, cKIT+CD34+ pluripotent kemik iligi kok
hicrelerinden tiretilen enflamatuvar hicrelerdir. Mast hicresi prekursorleri,
lokal yapisal hicreler tarafindan uretilen cKIT-ligandinin (kok hacre faktoru,
CSF) etkisi altinda olgunlastiklari yer olan, kan ve lenfatik dokular araciligi ile
dolasimda bulunurlar. Mast hlcre olgunlasmasi ve yasamini strdirmesinde
roli olan diger sitokinler IL—4,IL-5,IL-6 ve IL-9 u kapsar (55).

e Bazofiller

Bazofiller, FceR1’in ekspresyonu, metakromatik boyanma, histamin
ve IL—4 Un sentezi, (55) salinimini da igeren, mast hucreleri ile birgok ortak
Ozelligi olan  granulositlerdir.  Bazofiller, IL-3 reseptdr  pozitif
prekursorlerinden, bazofillerin farklilanmasina dahil olan dominant sitokinin
IL-3 oldugu perifere dogru dolasan, CD34 pluripotent kemik iligi kdk
hicresinden gelisirler. Bazofillerin alerjik hastaliktaki rolti, BB—1 ve 2D7 adi
verilen, iki granule 6zel bazofil monoklonal antikor belirteglerinin ulasabilir
olmasini takiben, yakin zamanda vurgulanmigtir. Bazofiller, ¢imen poleni
maruziyeti suresince nazal epitelde artmistir ve basarili bir immuanoterapi
sonrasinda ortadan kaldiriimiglardir (62).

e Eosinofiller

Kan ve doku eozinofilleri alerjinin altin gostergeleridir (54).
Eozinofillerin bilobe nukleuslari ve major basic protein (MBP) ve eozinofil
katyonik proteinin (ECP) dahil oldugu, yuksek oranda basic protein iceren
¢ok sayida hucre ici granulleri vardir. Eozinofiller IL-3,IL-5 ve granulosit-
makrofaj koloni stimule edici faktorin (GM-CSF) etkisi altinda kemik iligindeki
projenitorlerden taretilirler. Eozinofiller, alerjik doku bolgelerinde mevcuttur ve
alerjen provakasyonunu takiben (63) ve dogal mevsimsel maruz kalma suresi
boyunca sayica artarlar. Eozinofiller I6kotrien C4 ve trombosit (platelet) aktive
edici faktdrl kapsayan lipid mediatorleri igerirler. Ayni zamanda IL—4,IL-5 ve
GM-CSF i kapsayan bir dizi sitokin de uretirler. Eozinofillerin IL-3R,IL-5R ve
GM-SCFR gibi birgok yuzey reseptorleri vardir. FcyR2 (CD32),FcaR1
(salgilayici Ig A) ve kompleman reseptorleri (C3aR,C5aR) de igeren
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immunglobulin reseptorleri vardir. Eozinofillerin Gzerindeki karakteristik
kimokin reseptorleri, alerjik rinitte bunun ic¢in upregule edilen ligandlar
olan,CCR3 U kapsar. Ayrica eozinofiller de, eozinofile selektif vaskuiler hucre
adhezyon molekuli—1 (VCAM-1) icin ligand olan adhezyon molekulu VLA-4
U segici olarak ekspres eder. Bu kimokin reseptorleri ve adhezyon
molekdlleri, eozinofillerin, nazal mukoza gibi alerjik doku bélgelerinde segici
alimi i¢in 6nemlidir (63).

e T Lenfositler

T lenfositler antijen sunan hucreler tarafindan yonlendirildikten sonra
antijenik materyali taniyabilecek tek hucreler olduklarindan alerjik
hastaliklarin patogenezinde esastirlar. T hicre cevaplari, antijenik uyariya
cevap olarak gosterdikleri sitokin profillerine dayanarak iki alt tipte
siniflandinimistir. Th2  hacreleri  tercihen 1L-4,IL-5 ve IL-13 eksprese
ederken,Th1 hdcreleri baskin olarak interferon-y ve IL-2 eksprese
ederler(64). Mevcut deliller Th2 hicrelerinin alimina, dokulardaki faaliyetine
ve hem astim hem de alerjik rinitin asil ozellikleri olarak Th2 sitokinlerinin
uretimine isaret eder (65,66). Lokal sitokin ortami, T lenfosit farkhlanmasi ve
aktivasyonunda kritik bir faktordur (67). Tercihi Th1 ya da Th2 lenfosit
aktivasyonu ve sitokin sentezi, nucleusa transloke olabilen ve RNA
polimeraz-Il bagimli genlerin promotor ve enhancer bolgeleri ile etkilesen, T
hicrelerinin sitoplazmasinda mevcut olan, sekans-spesifik transkripsiyon
faktorleri arasindaki etkilesimlere baglidir (68).

Kobay modellerine ait guncel deliller, periferal bdlgelerdeki T
hdcrelerinin aktivasyonunu inhibe etme kapasitesinde olan, T regulator
hicreler denen ek bir farkli alt kimeye dikkat ¢ceker. Bu T hucreleri
CD4+CD25+, ve bunlarin immunsupresif ozellikleri, IL—10 sitokininin tretimi,
donusturicu buyume faktoru(transducing growth factor) (TGF)-B, ya da her
ikisiyle deilskilendirlmistir. insanlarda IL -10 Ureten CD4+CD25+ T regdilatér
hicreler, yakin zamanda periferik kanda fark edilmistir (69). Aricilarda ve ari
venomuna Yyuksek duzeyde alerjik maruziyet boyunca dogal toleransin

indUksiyonunda bir roli oldugu gosterilmigtir. Regulatér T hucreleri, bu
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sitokinlerin direk etkisi araciligi ile oldugu gibi, ayni zamanda hucre-hucre
baglantilari araciligi ile de T hticre cevaplarini baskilayabilir (70,71).

Th2 sitokinleri, mevsimsel ve yil boyu suren rinit suresince nazal
mukozada saptanabilir durumdadir. Lokal alerjen provakasyonunu takiben,
IL—4 ve IL-5 in, fakat interferon-y ninki harig, tercihi T lenfosit ekspresyonu
nazal mukozada saptanabilir(64). Th2 lenfositleri tercihi olarak, alerijik rinit ve
astimda iyilesme ve aktivasyonlarinda dahil olabileceklerin tGmu olan
CCR3,CCR4 ve CCRS8 kimokin reseptorlerini eksprese eder (72). Aksine
basarili ¢cimen immunoterapisiden sonra, nazl mukoza i¢i IL10 (73,74) ve
TGF-B (73) regulator sitokinlerini eksprese eden T hicrelerinin saptanmasi,
Th2 cevaplarinin baskilanmasi ve uzun donem antijen-spesifik toleransin
geligtiriimesi igin dGnemli olabilir.

e Dendritik Hucreler

Dendritik hucreler, alerjik rahatsizligi olan hastalarda, Ust ve alt
solunum mukozasi ve epitelinde bol miktarda olan profesyonel antijen sunan
hicrelerdir (75). CD1a nin hicre yuzeyinde eksprese edilmesi, dendritik
hicrelerin  bir alt sinift olan Langerhans hucrelerinin  bir belirtecidir.
Geleneksel olarak, dendritik hucreler, insan kan monositeleri ya da lenfoid
hicrelerden farklilanmig hucrelerden koken alan miyeloid turevli hucreler
olarak siniflandiriimiglardir. Dendritik hlcreler antijeni yakalama, islemden
gecirme ve T hicrelerine sunmada oldukga etkilidirler. DC2 hucreleri dustk
IL-12 dreticileri iken ve tercihi Th2 T lenfosit farkhilanmasini desteklerken,
DC1 hacrelerinin yuksek duzeyde IL-12 urettigi ve Th1 hucre geligsimine
yardimci oldugu 6ne sUrulmustar. Buna karsin, farklilanma fonksiyonu, uzak
dendritik hdcre alt populasyonlarindansa, bunlarin Iokasyonlarina,
olgunlasma derecelerine ve vyerel sitokin ortamina bagh olabilir (76).
Olgunlasmamis hdcreler, yuksek duzeyde immunglobulin reseptorleri
eksprese ederler ve etkili alerjen yakalama konusunda yuksek oranda
endositiktirler. Buna kiyasla olgun hucreler, alerjen sunumu ve immun
modulasyondaki rolleri ile uyumlu Ozellikler olan, yuksek duzeylerde MHC
klas Il eksprese ederler ve CD86 ekspresyonunu upregule etmiglerdir ve bol

sitokin Uretirler. Yedi gun boyunca, her gun tekrar edilen lokal alerjen
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provakasyonunu takiben, nazal biyopsilerde de saptandigi gibi, IL-3R alfa
zinciri pozitif plasmositoidin iyilesmesi, CD45 RA pozitif hucrelerin
sayisindaki dramatik artisa neden olmustur (77). Bu durum, laboratuvar
ortaminda olgunlasmis plazmasitoid dendritik hucreler, tercihi Th2 T hucre
gelisimini indUkleyebileceginden, o6zellikli 6neme sahiptir. Novak ve
arkadaglari, atopik ve atopik olmayan bireylerde dendritik hucrelerdeki Ig E
reseptor ekspresyonunu incelediler. Her iki grupta da FCeR1a,dendritik
hicrelerde eksprese edilmigtir, fakat atopiklerdeki y-zincirinin dendritik
hicrelerdeki farkli ekspresyonu, Ig E — badimli Th2 T lenfosit gelisimi
baglaminda daha verimli bir antijen sunan hucre ile uyumlu olarak, FceR1in

devamli yuzey ekspresyonu ile iligkilidir (78) (Sekil-2).
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Fig. 55.4. Mechanism of allergic rhinitis.

Sekil-2: Alerjik rinit mekanizmasi.

Oykii
Rinitle iligkili nazal semptomlar hastalar arasinda degdiskenlik gosterir
ve en ¢ok sikinti yaratan semptomu ve bunun yil i¢cersindeki degiskenligini

tespit etmek onemlidir (Tablo -3). Her ne kadar deviye olmus nazal septum
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gibi yapisal problemler unilateral nazal blokaj artigina sebep olabilse de, rinit
semptomlari genellikle bilateraldir. Ayni zamanda maligniteler de kendini
unilateral semptomlarla gOsterebilir. Artan nazal obstruksiyon, kanli nazal
akinti gibi unilateral semptomlar ya da yuzde agri, Ozellikle endise
uyandiricidir ve rinolojik alanda uzman bir kurumda degerlendirilmelidir (2)
(Tablo-4).

Tablo-3: Oyki alimi.

—Temel semptomlari belirle: akan, tikali bir burun, azalmis koku alimi
—Toplam semptom suresi

—Sikligi: intermittan, persistan, akut alevienmeler olup olmadigi?
—Hafifleten ve siddetlendiren faktorler: érnegin sigara dumani
—Baglantili semptomlar: 6rnedin sinusler, gozler, bogaz, horlama gibi
—Astim, egzema, oral alerji sendromu, besin alerjisi oykusu
—Alerjene maruziyet: 6rnegin ev, hobiler, spor, mesleki, ev hayvanlari
—Aile dykusu

—Kullanilan ilaglar: tipi, stresi, kompliyans, etkinligi

—Yasam kalitesine etkisi

Muayene

Alerjik rinitli hastalarin muayenesinde burun akintisi direk olarak
gorulebilir. Ayrica burun iginde soluk renk, saydam salgi artigi, 6dem(sis),
eder varsa polip ve nazal konka hipertrofisi gorulr (2).

Tetkikler

—Prick deri testi, alerjen spesifik IgE, ve total IgE

—Spesifik alerjen nasal provakasyonu

Nazal Mukosiler Temizleme

Nazal mukozal temizleme, inferior turbinal mokozasina bir parca
sakarin yerlestirildikten sonra hastanin sekerli bir tat alana kadarki gecen
zamani hesaplayarak tayin edilir. Eger anormal ise, silier fonksiyonun ileri

tayini, inferior turbinalden bir nazal surtuntu almayi icerir(2).
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Tablo—4: Alerjik rinit ayirici tanisi.

1-Polipler
2-Mekanik faktorler

— Septal deviasyon

— Yabanci cisimler

—Khoanal atrezi

—Adenoidal hipertrofi

—Yabanci cisimler
3-Granulomat6z hastalik

—Sarkoidoz

—Wegener’in granulomatozu

—Malignant midline grantlomu
4-Siliyer fonksiyonun bozulmasi

—Primer siliyer diskinezi (sag kalpli olma ile
birlikte ise Kartagener sendromu)
5-Neoplastik hastalik

—NMalign

—Benign
6-Serebrospinal sivi rinoresi
7-Enfektif

—Viral

—Bakteriyal

—Fungal

—Parazitik

Sillerin hareket ritmi, fotometrik bir hicreye ilistirilmis bir mikroskop

yardimi ile tespit edilir (normal hizi 12-15 Hz).

Disari solunan nazal nitrik oksit, enflamasyonun duyarl

bir

belirtecidir. Nitrik oksit seviyeleri alerjik rinitli (79) hastalarda artmis ve

sinlzitli hastalarda azalmigtir (80). Bu duzeylerin ayni zamanda, ciddi nazal
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obstruksiyonu olan ve primer silier diskinezili hastalarda dusuk oldugu
gOsterilmistir (80).

Nazal Suruntuler, Smearlar ve Biyopsiler

Enfeksiyon oldugunu gosteren semptomlar varliginda, ister klinikte
ister anestezi altinda olsun, kultir ve duyarhlik i¢in alinan suruntuler yararl
olabilir. Burundan alinan suruntuler, direkt olarak sintslerden alinan
suruntulerin 6rnedi olmayabilir. Sitoloji amagli alinan nazal smearler, yuksek
eozinofil  konsantrasyonlari gosterebilir ve rutin rinolojik bakimda
uygulanmaz. Histolojik inceleme icin alinan biyopsiler, granilomatoz
durumlari incelerken ornegin, Weneger'in grantulmatozu ve sarkoidoz ya da
neoplastik hastaligi diglarken gerekebilir(2).

Goruntiileme

Sinuslerin soluk X-ray filmleri, Sinolojik hastalikta sintslerin durumu
ile ilgili yeterli ve guvenilir bilgi saglamaz. SinUslerin koronel dizlemdeki
bilgisayarli tomografisi, rinolojik goruntilemede su anda ‘altin standarttir’ (2).

Komorbititeler (Eslik Eden Hastaliklar)

Oldukga yaygin olarak rinit sintzitle baglantihdir ve rinosinuzit olarak
ifade edilir. Bunun tersine sinuzit, alerjik rinitin yaygin bir komplikasyon
yaratici  Ozelligidir. Alerjik rinite eslik eden 06dem, sinus drenajini
etkileyecektir. Nazal polipler de ayni sekilde rinit komplikasyonu olabilir.
Histolojik olarak polipler, bol eozinofil infiltrasyonu, lokal Ig E sentezi ve IL-5
ve eotaksin fazlali§i ile karakterizedir. Her ne kadar alerjiye bagl olmasa da
nazal polipler, bir alerjik rinit zemininde ortaya c¢ikabilirler. Polip hastaliklari
daha sonra sinuzit ile komplike hale gelebilir. Bu sinus drenajina kargi olusan
fiziksel bariyer nedeniyle olabilir. Daha guncel olarak, bir siperantijen olarak
Stahpylococcus aureus enterotoksininin varhgi, lokal Ig E Uretiminin ve
streoide duyarsiz enflamasyonun sebebi olarak dusunulmustar.Her ne kadar
nazal polipler kKistik fizrozis hastalarinin yaklasik %40’inda mevcut olsa da,
poliplerin  %25’e varan orani endoskopik inceleme olmadan gdzden
kacirilabilir. Rinolojik hastalik belirtileri arasindaki bu énemli durumun fark
edilmesi, rinolojik semptomlarin dogru bir sekilde tanimlanmasi ve tedavi

edilmesine yardimci olur (81).
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Bunlarin alerjik riniti olan onemli bir bolumunin, orta kulak
semptomlari olacaktir ve efflizyonlu orta kulak iltihabinin da alerjik rinitle
baglantisi olmasi az rastlanan bir durum degildir. Bu kismen, Ostaki
borusunun normal fonksiyonunun bozulmasina bagl olabilir. Burundaki lokal
0dem, postnazal alana yayilir ki bu da 6staki borunun yeterince agilmasini
onluyor olabilir ve orta kulagin basing dengesini saglayamamasi ile
sonugclanir. Alerjen stimulasyonunun bu, baska bir yerde normal fonksiyonu
etkileme egilimi, larinkse de sigrayabilir. Mevsimsel maruziyet suresince
Oksuruk esikleri dugmustir. Alerjik rinitin oksurukle iliskisi, bu konuda goérus
beliten kesin deliller olmasa da, muhtemelen postnazal akinti varligi ile
guglendirilebilir. Diger taraftan, laringeal semptomlari tetikledigi bilinen
gastroozofajial refli de ayrica, ilgili rinit semptomlari nedeni ile nazofarinks
enflamasyonunun muhtemel bir sebebi olarak dahil edildi (82).

Alerjik rinitin astim Uzerine etkisi guinumuzde iyi taniniyor ve her iki
durumla baga c¢ikmak igin de basamak tedavisi yaklagimi tavsiye ediliyor.
Cocuklarda alerjik rinit, astim gelisimi icin oncul olabilir. Rinit semptomlarinin
kotllesmesi, bronsial duyarliliga negatif etki eder ve bunun tersine, rinitin
yeterli idaresi astim semptomlarini iyilestirir. Alerjik rinitin teshisi ve yeterli

duzeyde tedavisi, astimla basa gikmada gereklidir.
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Rinit Tedavisi
(Sekil-3 ve 4)

Orta Siddetl
Intermitan

Hafif
intermitan

Alerjenden Kaginma

intranazal Dekonjestan (<10 giln
dekonjestan

Ciral veya topikal antihistaminik

Antildkottien

Krormonlar

intranazal kortikosteraid

Spesifik imminoterapi

Sekil-3: Alerijik rinit tedavisi (2).

Non-alerijik rinit

inflamatuar ilag indiiklii Non inflamatuar idiopatik
NARES irritanlar/Meslek Nazal
| maruziyeti kortikosteroid
[ |
Topikal kortikosteroid Maruziyetten
Dekonjestanlar kacinma
Antihistaminikler
\
Atrofik Vazomotor Hormonal Rinitis
l l medikamentoza
-Debridman -ipatropiyom bromid -Kromonlar -Sutten kesilmesi
-Lavaj -Steroid -Dekonjestanin
-Topikal antibiyotik azaltilmasi ile birlikte
kremi kortikosteroid

Sekil-4: Non-alerjik rinit tedavisi (2).
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Obstruktif Uyku Apne Sendromu

ASDA (American Sleep Disorders Association) 1997 yilinda OUAS’u
"uyku sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu obstriksiyonlari epizodlari ve
siklikla kan oksijen saturasyonundaki azalma ile karakterize bir sendrom"
olarak tanimlamigtir. Horlama, tanikl apne ve gunduz asiri uykululuk hali ile
birlikte AHI > 5 (apne hipopne indeksi) oldugu klinik durumdur. OUAS
siniflamasi AHI’e gore yapilir (83) (Tablo-5).

Tablo-5: OUAS siniflamasi

AH| <5 NORMAL

AHI 5-15 HAFIF

AHi 16-30 ORTA

AHi > 30 AGIR

Fizyopatoloji

OUAS uyku sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu obstriksiyonu
sonucu gelisir. Stabil olmayan Ust solunum yolundaki daralma ya da
kapanma bir veya birkag bdlgede (6rnegin velofarenks, orofarenks veya
hipofarenks) olusabilir (84—85).

USY(lst solunum yolu) acgikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif
intraluminal basincin kollabe edici etkisine karsi Ust solunum yolu dilator kas
aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik,
mekanik, néromuskuler ve santral birgok faktdrden etkilenmesi nedeniyle
oldukcga karmasik hale gelmektedir (86) (Tablo-6).
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Tablo—6: USY Obstriiksiyonu Olusumuna Katkida Bulunan Faktorler

Genel Faktorler Cinsiyet
Yas
Obezite
Horlama
ilaglar
Genetik

Sitokinler

Anatomik Faktorler Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun ¢api
Bas ve boyun pozisyonu

Nazal obstruksiyon

Mekanik Faktorler Havayolu ¢api ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
intraluminal basinc

Torasik kaudal traksiyon
Mukozal adheziv etkiler

Vaskdler faktorler

Noromuskuler Faktorler Ust solunum yolu dilator kaslari
Dilator kas/diyafragma iligkisi

Ust solunum yolu refleksleri

Santral Faktorler Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum
Arousal

Sitokinler
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Genel Faktorler

Cinsiyet: Erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi
kadinlara kiyasla daha fazladir. Bu 6zellik erkeklerde daha kolay ust solunum
yolu daralmasina ve dolayisiyla daha kolay OUAS gelisimine neden olur.

Erkeklerdeki bu rezistans artiginin nedeni acgik degildir. Ancak
vlcuttaki androjenik yag dagiliminin boyun bdlgesinin de icinde oldugu
santral tipte olmasi ile iligkili olabilir. Diger yandan erkeklik hormonlarinin
tetikleyici etkisi veya kadinhik hormonlarinin koruyucu etkisi de rezistans
artisinin nedenleri arasinda olabilir (87).

Yas: Farengeal rezistans erkeklerde yasla artar. Bu durum kilo
alimiyla agiklanmistir. Diger yandan yasin artigi ile Ust solunum yolu kas
tonusu azalir ve horlama prevalansi da artar. Nitekim 60 yas ve Ustu
erkeklerde bu oran %60’lara yukselmektedir( 87).

Ayrica yaglanmanin vucut yag dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyonun kontrolu, pulmoner ve kardiyovaskuler fonksiyonlar Uzerine
etkisinin rol oynadigi ve yaglilikla artan komorbiditelerin de Ust solunum yolu
obstruksiyonlarina egilimi attirdigi Gzerinde durulmaktadir (87).

Obezite: VKi 24-30 kg/m2 arasinda olanlar asiri kilolu, 30 kg/m2
uzerinde olanlarsa obez olarak kabul edilmektedir (88). Obezitenin Ust hava
yolunu daraltarak kollapsa neden olmasi konusunda cesitli potansiyel
mekanizmalar éne surulmustur.

Genel olarak obez OUAS’lu olgular daha buytk dile, daha dar bir Ust
havayolu gecisine sahiptir (89). Ayrica obez OUAS'’lu hastalarda solunum
kas gliciniin azaldig da gosterilmistir (90). VKIi>60 kg/m2 olmadikga akciger
volumleri genellikl normaldir. Obezite hem gdgdus duvari kompliyansini hem
de akciger kompliyansini azaltarak total respiratuvar kompliyansi
azaltmaktadir. Fonksiyonel reziduel kapasite, vital kapasite, total akciger
kapasitesini azaltirken, havayolu direncini arttirir (91).

Abdominal obezite 06zellikle supin pozisyonda akciger hacmini
azaltabilir ve refleks olarak Ust hava yolu boyutlarini etkileyebilir. Akciger

hacmi; toplam akciger kapasitesinden reziduel volume dustugunde farengeal
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kesitsel alan azalir ve farengeal diren¢ artar (92). Tim bu nedenlerle
obezitenin OUAS’na yatkinlik olusturmasi olasidir.

Horlama: OUAS icin bir predispozan faktor olmasina ragmen tum
horlamasi olan kisilerde OUAS gelismez. OUAS’lu hastalarla nonapneik
horlamasi olanlar arasinda st solunum yolu boyutlari, néromuskuler faktorler
ve bunlarin kombinasyonlari agisindan fark vardir (93).

llaglar: Alkol ve sedatif ilac kullaniminin st solunum yolu
ndoromuskuler aktivitesini azaltarak OUAS igin bir risk olusturdugu
bilinmektedir.

Etanol hem apne sikligini arttirir hem de apne suresini uzatir. Bu
etkiler Ust solunum yolu kas tonusunun azalmasina ve arousal yanitini
deprese etmesine baglidir. Anestezikler de retikuler aktive edici sistem
Uzerine depresan etki yaparlar ve diyafragmadan ¢ok Ust solunum yolu
aktivitesini azaltirlar (87,93).

Genetik: OUAS’In hem semptom hem de laboratuar bulgular
hastalarin akrabalarinda normal populasyona kiyasla daha sik gorilmektedir
(94). Ulkemizde yapilan bir calisma da HLA-A28, CW43 ve DR15 doku
antijenlerinin OUAS’lu hastalarda saglikli kontrollere gére anlamli olarak
yuksek oldugu bildirilmigtir (95).

Anatomik Faktorler

Spesifik Anatomik Lezyonlar: Ust havayolu genisligini azaltan tim
faktorler OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida
bulunur. Adenotonsiller hipertrofi, fasial dismorfizm, mandibuler anormallikler
(koanal atrezi, mikrognati) bu faktorler arasindadir.

Ust solunum yolu kaslarinin miksédem, akromegali,
mukopolisakkaridoz ve neoplastik hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da
OUAS’ a predispozan tegkil eder. Altta yatan patolojinin tedavisi havayolu
darhgini da duzeltir (87).

Boyun Capi: Artmis boyun ¢api OUAS igin énemli bir risk faktdru
olusturmaktadir. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm ustu anlaml kabul
edilmektedir. Ust solunum yolu gérintileme yontemleri ile OUAS’da (st

solunum yolunu cgevreleyen dokularin total yag volumunun normale gore

32



arttig1 saptanmistir. Bu da OUAS patogenezinde boyunda yag birikiminin
onemini vurgulamaktadir (87).

Bas ve Boyun Pozisyonu: Ozellikle obezlerde boynun fleksiyonda
olmasi farengeal rezistansi arttirir. Sefalometrik ¢alismalarla basin c¢esitli
pozisyonlarinin retroglossal alani ve hyoid pozisyonu etkiledigi gosterilmistir.
Basin fleksiyonu kollaps egilimini arttirir. Bu pozisyonlarin etkisi genel vicut
pozisyonundan bagimsiz olarak ortaya ¢ikar. Agiz agikligi da farenksin
ventral yuzundeki dilator kaslarin dorsale dogru hareket etmesine neden
olarak bu kaslarin kasiimasina ve etkinliklerinin artmasina yol acgar (87,93).

Nazal Obstriiksiyon: OUAS’lu hastalarda nazal rezistans artmistir.
Bu artig agiz solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner
refleksi tetikler, periferik pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon
meydana gelir (93).

Mekanik Faktorler

Havayolu Capi ve Sekli: OUAS’lu hastalarda uyanikken bile
farengeal havayolu c¢api normal kigilere gore daha kuguktir. Farengeal
havayolunun en dar yeri olan retropalatal boélgenin OUAS’lu hastalarda da
obstriksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir. Normal kigilerde farengeal
havayol horizontal konfigurasyonda iken OUAS’lu hastalarda anteroposterior
konfigurasyondadir. Apneik havayolunun bu seklinin Ust solunum yolu kas
aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun Kkollabe olmasini
kolaylastirdigi saniimaktadir (93, 96).

Supin Pozisyonu: Hem apneik hem de normal Kigilerde yatar
pozisyonda havayolu kesitsel alani azalir ve supraglottik rezistans artar (93).

Ust Solunum Yolu Rezistansi: Normal kisilerde uykuya gegerken
rezistans 2-3 kat artar. Cesitli basing kateterleri kullanilarak yapilan
degerlendirmelerde en fazla daralan bolgeler retropalatal ve retroglossal
havayolu olarak saptanmistir. OUAS’Iu hastalarda dilator kas aktivitesindeki
ilave fonksiyon kaybina baglh rezistans artar.

Yatar pozisyonda burundaki konjesyonun da rezistans artisina
belirgin katkisi olmaktadir. Vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon da Ust

solunum yolu rezistansini degistirebilir. Ayrica yapilan galismalar rezistans
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artisi ile AHI arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu ortaya koymustur (93,
96).

Bu faktorlerin hepsinin Ust solunum yolu obstriksiyonu olusumunda
katkisi olmakla beraber olayin mekanizmasi tam olarak anlasilabilmis
degildir. Ayrica bu karmasik tablonun tek bir mekanizma ile agiklanmasi da
beklenemez. Bu nedenle OUAS patogenezinde anahtar rol oynayan ve
literatirde en c¢ok kabul goren “subatmosferik intraluminal basing”,
“ekspiratuvar daralma”, “azalmis ventilatuar motor output” ve “Starling
rezistansi” gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya calisiimis ve bu konudaki
taslarin yerine oturtulmasi ile “birlesik teori” olusturulmustur. (Tablo-7)

Bu teoriye gore; Ust solunum yolu obstruksiyonu patofizyolojisinde rol
oynayan faktorler Tablo 7’de gorulmekte olup bu faktorlerin  bazilari
ispatlanmis, bazilari ise olasi etkili faktoérlerdir. Ancak bunlar arasinda
vazgecilmez olani kuguk lumeni ya da artmis ekstra luminal basing nedeni ile
kollabe olmaya egilimli farenkstir (93).

Goruldagu gibi bu fenomenin baslangi¢ noktasi Ust solunum yolu
dilatorleri Gzerine ventilatuar motor glcin azalmasidir. Bu azalma torasik
pompa kaslarini da etkilemektedir. Santral ventilatuar uyaridaki azalma; ust
solunum yolu dilator kaslari Uzerine noral uyarida azalmaya ve bunun
sonucununda da farengeal tonuste azalmaya neden olmaktadir (97).

Azalmis uyarinin pompa kaslari Uzerine etkisi de kaudal traksiyonda
ve USY kalibresinde azalma ve kompliyansta artma yoluyla esdeger diizeyde
onemli olabilmektedir. Bu nedenle pozitif ekstraluminal ve negatif intraluminal
basinglarin olusturdugu kollabe edici toplam basing farengeal daralma ile
sonugclanabilmektedir (93).

Farengeal havayolunda daralma tip kanununa goére; farengeal
kompliyans ve hava akiminda artisa yol agmaktadir. Ardindan intraluminal
basingta azalma (Brenoulli Prensibi) bu daralmayi daha da arttirir ve sonugta
tam obstriksiyon gelisir. Bir kez obstriksiyon olusunca mukozal adheziv
glgler ve vyer c¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol acar.

Obstruksiyonun duzelmesi igin yuzeyel uykuya ge¢gmek gerekir. Sonrasinda
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olugsan hiperventilasyon ve hipokapni ile ventilatuar motor gu¢ azalir ve olay
yeniden baslar (93).

Sonug olarak Ust solunum yolu obstriksiyonu ¢ok sayida anatomik
ve fizyolojik bozukluk arasindaki etkilesim nedeniyle geligir. Ancak temel

Ozellikler kiguk farengeal limen ve transmural basingtir (86, 97) (Tablo-7).

Tablo-7: Birlesik Teori.

Azalmis Ventilatuar

Kiigtik Farengeal Liimen

Motor Output

3
i r ¥ A J
subatmosferk pozitif ekstraluminal USY dilatér pompa
mtraluminal basing basing kas aktivitesi « kas aktivitesi «
Y L4
USYy kaudal
komplians: T traksiyvon «
F A
| Farengeal Daralma
¥ ¥
T hava akimi 1
intraluminal .
komplivans
basing +

r
Farengeal
obstriiksiyon

Yy

¥

Mukozal Pa02 T
adezyon PaCO2
-~
¥
Apnenin Postapneik
uzamasi hiperventilasyon|
F 1
Y
Asfiksi
Arousal
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GEREG VE YONTEM

Ocak 2010 —Ocak 2011 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Gogus Hastaliklari blnyesindeki Genel Poliklinik, Astim ve Aller;ji
Polikligine basvuran 104 allerjik rinitli, 50 non alerjik rinitli hasta ve saglikli 60
kisi calismaya alindi. Calismaya 18—-65 yas arasi, agir astim tanisi olmayan
alerjik ve non alerjik rinitli hastalar dahil edildi. Agir astim tanisi olan, gebe ve
¢ocuk hastalar galigmaya dahil edilmedi.

Dislama kriteri bulunmayan ve bilgilendirilmis olur formu imzalayarak
arasirmayi kabul eden hastalarin tumune demografik 6zellikleri, alerji bilgileri,
deri prick testi, uyku apne sendromu semptomlari, rinit semptom skoru igceren
anket, Berlin anketi, RQLQ (Rinit Yagsam Kalite anketi), mini RQLQ Yagam
Kalite Anketi uygulandi. Saglikl gruba demografik 6zellikleri iceren anket ve
Berlin anketi yapildi. Hastalarin nazal durum degerlendirmesi, ARIA
siniflamasina gore rinit siddeti rinit suresi, rinit semptom skoru, burun
operasyonu oykiisl, nazal polip, siniizit varligi, riskli meslek dykiisti, NSAI
intoleransi sorgulandi. Uykululuk durumu degerlendirmesinde, horlama,
tanikli apne, gundiz uykululugu sorgulandi ve Epwort skoru hesaplandi.
Alerjik ve non alerjik rinitli astim hastalari AKT (Astim Kontrol Testi) ile
degerlendirildi. Alerjik ve non alerjik rinitli hastalarin ayrimi deri prick testi ve
kKlinik durumla yapildi.

Calisma igin Uludag Univeristesi Bursa Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan Karar No:2010-1/6, 05 Ocak 2010’ da onay alindi.

RQLQ ve Mini RQLQ Yagsam Kalite Anketi

Juniper ve Guyatt tarafindan gelistirilen alerjik rinokonjoktivitli
hastalarin yasam kalitelerini degerlendiren spesifik bir 0Olgek olan
rinokonjunktivit yasam kalite sorgulama formu Rhinoconjunctivitis Quality of
Life Questionnaire (RQLQ) kullaniimaktadir (31, 98). RQLQ allerjik ve

nonallerjik rinit ve konjunktivit hastalari icin kullanilabilir. Saghg: alti farkli
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kategoride 28 soru ile degerlendirir. 1-Uyku (3 soru), 2-non alerjik
semptomlar (7 soru), 3-nazal semptomlar (4 soru), 4-konjunktivite iliskin
semptomlar (soru), 5-nazal semptomlar nedeniyle sinirlanmis spesfik
aktiviteler (3 soru), 6-emosyonel rol kisitlihdi (soru). "0"" puan yasam kalitesi
en yuksek durumu gosterir. En yiksek 28 puan olup, en kot yasam kalitesini
yansitir. Bu anket doktor tarafindan hastalara uygulandi. Mini RQLQ testi
hastalar tarafindan doldurulan 14 soruluk kisaltiimis bir testtir. Faaliyetler (1.
2. 3.), genel sorunlar (4. 5.), burun belirtileri (6. 7. 8.) g6z belirtileri (9. 10. 11.)
ve diger belirtileri (12. 13. 14.) irdeleyen sorulari icermektedir (31, 98).

Berlin Anketi

Almanya’da 1996 yilinda olusturulan uyku apne sendromuna
yatkinligi degerlendiren bir ankettir. Ug kategoriden olusur. Birinci kategoride
horlamayi sorgulayan 5 soru, ikinci kategoride gunduz uykululugunu
sorgulayan 4 soru ve Uguncu kategoride hipertansiyon ve obeziteyi
sorgulayan soru icermektedir. Her bir kategori kendi arasinda
degerlendiriimektedir. Birinci ve 2. kategoride 2 ve Uzeri puanlar pozitif kabul
edilmektedir. Uglincti kategoride bir 1 puan pozitif olarak kabul edilmektedir.

Sonugta iki veya Ustl pozitif yanit yiksek risk olarak kabul edilmektedir (99).

Alerjik Durumun Degerlendirilmesi

Hastalarin atopik durumunu belitmek amaciyla 20 yaygin
aeroallerjen kullanilarak cilt testi yapildi (Dermatofagoides farinae, D.
pteronyssinus, depo akari, hamambocegi, lateks, mantarlar karigimi | ve I,
bugday, mese, zeytin, agac¢ karisimi, yabani ot karisimi, kedi tlyu, kopek
tuyu, ot, ot-tahil karigimi, pozitif kontrol histamin, negatif kontrol salin) (ALK-
Albello, Madrid, Spain). Alerjenler 6n kola 5 lik apliktérle uygulandiktan
sonra on bes dakika sonra degerlendiriien 6dem c¢api 3mm’nin Ustu

reaksiyonlari pozitif kabul edildi (98).
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Astim Kontrolunun Degerlendirilmesi

GINA kriterlerine gore astim tanisi olan hastalara AKT astim kontrol
testi uygulandi. Yirmi bes puan tam kontrol, 20-24 arasi puan kontrol altinda,
16—19 puan kismi kontrol, 15puan ve alti kontrol altinda degil olarak
yorumlandi. istatistiksel degerlendirme yapilirken 20 puan (izeri (kontrol ve
tam kontrol), 19 puan ve alti (kismi ve kontrol alinda degil) birlikte
degerlendirildi (98).

Epwort Testi

Gunduz uykulugunu irdeleyen bir testtir. Toplam sekiz adet soru
mevcuttur. Her bir soru O-hicbir zaman, 1 - nadiren, 2 - siklkla,3 — her
zaman olarak yanitlanarak toplam 24 pundan olusur. 10 ve Uzeri puan

gunduz uykululugu agisindan anlamlidir (100). (Tablo-8)

Tablo—8: Epworth Uykululuk Skalasi

DURUM PUAN

Otururken ve okurken

Tiyatro ve toplanti gibi yerlerde

Sohbet esnasinda

Ogle yemeginden sonra

Televizyon izlerken

Ogleden sonra istirahat halinde

Bir saati agsmayan yolculukta

Araba kullanirken kirmizi 1gikta

0: Hi¢ uyuklamam, 1: Bazen uyuklarim, 2: Genellikle uyuklarim, 3:
Mutlaka uyuklarim
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istatistik Analiz

Calismamizda veri degigkenleri i¢in, tanimlayici istatistikler saptandi.
Olglim degiskenler icin Shapiro-Wilk testi ile normallik varsayimi incelendi.
Gruplar arasindaki karsilastirmalarda Kruskal-Wallis testi veya Mann-
Whitney-U testleri kullanildi. Ketegorik degiskenlik karsilastirmasinda
Pearson-chi square testi ve Fisher ‘in kesin ki kare testi kullanildi.

Pearson korelasyon testi ile degiskenler arasindaki ilski incelendi.
Berlin anketi ile ilgili korelasyon saptanmasinda da Spearman ve Pearson

korelasyon testi kulanildi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Gogus Hastaliklari Alerjik Goéglis Hastaliklari
Bilim Dali Astim ve Alerji polikligine basvuran 104 alerjik rinit, 50 non alerjik
rinit toplam 154 hasta c¢alismaya alindi. Kontrol grubu olarak rinit ve astim
tanisi olmayan 60 saglikli kisi calismaya katildi. Hastalarin nazal durum
degerlendirmesi, rinit suresi, rinit semptom skoru, burun operasyonu oykusu,
nazal polip, siniizit varhg, riskli meslek éykusii, NSAI intoleransi sorgulandi.
Uykululuk durumu degerlendirmesinde, horlama, tanikh apne, gunduz
uykululugu sorgulandi ve Epwort skoru hesaplandi. AR (alerjik rint)
grubundaki Kadin/Erkek orani 70/34, NAR da (non alerjik rinit) 43/7 olup,
kontrol grubunda 27/33’ tl. Hastalarin kadin cinsiyet orani kontrol grubuna
g6re anlamh olarak fazlaydi (p< 0,001). Gruplarin yas ortalamasi arasinda

anlamli fark yoktu (Sekil-5).

A

Hasta sayisi

33 B kadin
B erkek

Allerjik rinit Non Kontrol
allerjik grubu
rinit

Sekil-5: Hasta ve Kontrol Grubunun Cinsiyet dagilimi, p<0,001.
Yakinmalarin mevsimsel dagilimina bakildiginda alerjik rinitlilerde
ilkbahar mevsiminde (%61,5), nonalerjik rinitlilerde ilkbahar mevsimi ve yil

boyunca (%38) yakinmasi artan hasta orani anlamli sekilde yuksekti (p<
0,001) (Tablo-9).
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Tablo-9: Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Alerjik Rinit | Non- Alerjik Rinit | Kontrol Grubu
Ortalama + Standart Sapma n=1J04 n=50 J n=60
Kadin cinsiyet * 70 (%67,3) *43 (%86) 27 (%45)
Erkek cinsiyet 34 (%32,7) 7 (%14) 33 (%55)
Yas (yil) 35,20 +12)9 36,5 + 12,8 36,8+ 13,5
Sigara paket yili 1,59 14,67 3,71 £8,78 2873
Semptom skoru (max 15) 792 £33 8,08 +2,84 -
Rinit Siresi (yil) 6,08+ 6,04 5,66 +5,1 -
Astim * 63 (%60,6) 18(%36) -
Astim Kontrol Testi 20,1 =41 19,6 £4,4 -
Riskli Meslek Oykiisi 10 (%9,6) 6(%12) -
Burun Operasyon Oykiisi 16 (%15,4) 6(%12) -
Konjonktivit *54 (%51,9) 13(%26) -
Polip 2 (%1,9) 1(%2) -
NSAIl intoleransi 9 (%8,7) 1(%2) -
Siniizit 19 (%18,3) 12(%24) -
ilkbahar Semptomu * 64 (%61,5) 10(%9,6) -
Yil boyu Semptomu 30 (%28,8) 5(%10) -
ilkbahar - Yil boyu Semptomu 10 (%9,6) *19 (%38) -
*p<0,05
Komorbid hastalik olarak alerjik hastalarin 63°Gnde (%60,6),

nonalerjiklerin 18’inde (%36) astim tanisi mevcuttu. Allerjik hastalarda

nonalerjiklere gore astim gorulme orani, anlamli olarak yuksek saptandi.
(p=0,004). Astimlilarin AKT skorlari benzerdi. Alerjik hastalarin 54°Gnde

(%51,9),

nonalerjik hastalarin

13’Unde (%26) konjonktivit

mevcuttu.

istatistiksel olarak konjonktivit orani alerjik hastalarda yiiksek saptandi
(p<0,05) (Sekil-6).
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Hastalarin Astim orani

60,6

36

*

B Alerjik rinit
[] Non alerjik rinit

Hastalarin Konjonktivit

Semptomu orani

Sekil-6: Hastalarin Astim ve Konjonktivit Varhigi, * p<0,05.

AR Grubundaki Allerjik Duyarlanma

AR grubunda alerjen duyarlanma oranlarina bakildiginda, akar

duyarhhgr 58 hastada (%55,8) olup en sik duyarlik olusturan alerjen olarak

saptandi. Bunu

Tablo—-10: AR grubunda duyarli olunan allerjenler

AR Grubunda Allerjik duyarlanma

n=104 %
Akar 58 55,8
Ot — Tahil karisimi 47 45,7
Ot- karisimi 42 40,6
Hububat karisimi 37 32,7
Zeytin 20 19,2
Depo akari 17 16,3
Yabani ot 13 12,5
Kaf 12 11,5
Hamam bdcegi 8 7,7
Kopek 7 6,7
Kedi 5 4,8
Lateks 5 4,8
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% 45,7 ile ot-tahil karisimi %40,6 ot karisim, %32,7 ile
hububat karisimi izledi. (Tablo—10)



ARIA Siniflamasina Gore Alerjik Rinit Siddeti

ARIA siniflamasina gore Alerjik rinit hastalarinin %16,4 (17) hafif
persistan, %83,6 (87) orta persistan saptandi (1). Orta persistan rinitlilerde,
hafif persistan rinitlilere gére RQLQ Yasam Kalite anketinde uyku, burun g6z
digi bulgular, genel sorunlar ve burun puanlari anlamh sekilde yuksek
saptandi (* p<0,05), (Tablo—11).

Tablo—11: Alerjik Rinit hastalarinin ARIA siniflamasina gére orani ve RQLQ

yasam kalite anket sonuglari.

RQLQ
Hafif persistan | Orta persistan Puan
Ortalama £SD | 5qiik rinit alerjik rinit Toplam Araligi
N=17 N=87 n=104
Faaliyet 6,20 + 6,10 8,48 +5,25 8,12 + 542|0-18
Uyku 1,94 £ 3,32 *588 + 530 | 524 + 523|/0-18
Burun Goz Disgi 7,17 + 8,68 *17,08 £+ 11,56 |1546 + 11,7|0-40
Genel sorunlar 5,35+ 6,86 *960 + 6,24 | 891 + 651|0-18
Burun Belirtiler 6,47 + 4,63 *13,02 + 6,52 |11,95 + 6,69|0-—-24
Goz Belirtileri 5,58 + 6,38 843 + 6,96 | 7,97 + 6,92|0-24
Duygular 6,64 + 6,14 977 + 7,34 | 925 + 7,23|0-24
* p<0,05
ilag Kullanimi

Alerjik hastalarin %78,8 (82), non alerjiklerin %58 (29) nazal steroid
kullanmaktaydi. istatiksel anlamhlik p=0,007 olarak alerjik hastalar lehine
saptandi. Antihistaminik kullanimi alerjik hastalarda %76 (80), non
alerjiklerde %26 (13) idi (p<0,001). Lokotrien antagonisti (LTRA) kullanimi
alerjiklerde %44,2 (46), non alerjiklerde %8 (4) idi (p< 0.001). AR'lilerde

spesifik alerjen immunoterapisi uygulanma orani (6) %5,8 idi.
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RQLQ Yasam Kalite Anket Sonuglan

RQLQ - Yasam kalite anketinde faaliyet, uyku, burun-goz disi
belirtiler (dikkati toplamada gugluk, halsizlik vb gibi), genel sorunlar (mendil
tasima zorunlulugu, burnunu ¢ekme ihtiyaci vb. gibi) burun, goéz belirtileri ve
duygular bashginda sorgulandi. Puanlar yukseldikge yasam kalitesi
bozulmaktadir (Tablo—12).

Tablo—12:Hastalarin RQLQ yasam kalite anket sonuglari.

Alerjik Non-Allerjik Toolam Puan
n=104 n=50 P Araligi
Faaliyet 8,12+ 542 7,74 +534 8 +5,38 0-18
Uyku 5,24 + 5,23 *6,84 £ 5,21 5,75 + 5,26 0-18
Burun Goz
Digi 15,46 + 11,7 *19,26 + 10,67 16,69 + 11,48 0-40
Genel
sorunlar 8,91 + 6,51 8,6 +5,88 8,81 +6,29 0-18
Burun
Belirtiler 11,95 + 6,69 12,64 + 6,31 12,17 + 6,56 0-24
Goz
Belirtileri 7,97 £ 6,92 7,1+6,38 7,68 £ 6,74 0-24
Duygular 9,25+7,23 10,38 + 6,47 9,62 + 6,99 0-24
*p< 0,05.

Non alerjik rinitllerde ortalama uyku ile ilgili yasam kalite puani
(6.84), alerjiklere goére (5.24) anlamh sekilde yuksek bulundu (p<0,05). Bu
ankette uyku bozuklugu altinda uykuya dalmada guglik, gece boyunca
uyanma ve iyi bir gece uykusunun eksikligi sorulup skorlanmaktadir.
Yine NAR “de dikkati toplama guglugu, bitkinlik gibi burun g6z disi belirtilere
ait yasam kalite skoru da 19.26 olup, AR’lilerden (15.46) anlamh sekilde
yuksek bulundu. Her iki grup arasinda diger basliklar olan faaliyet, genel
sorunlar burun ve g0z belirtileri, duygulara ait puanlar yoninden fark
bulunmadi (Sekil-7).
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Sekil-7: Hastalarin RQLQ Anketi Anlamli Farklhilik Sonuglari. * p< 0,05.

Hastalarin Mini RQLQ Anket Sonuglari

Hastalar tarafindan doldurulan mini RQLQ anketinde faaliyet, genel

sorunlar, burun, géz ve diger belirtiler olarak sorulan basliklar yoninden AR

ve NAR gruplari arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo—-13).
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Tablo-13: Hastalarin Mini RQLQ Anket Sonuglari, p>0.05 istatistiksel

anlamhlik saptanmadi.

Mini RQLQ | Alerjik Rinit | Non-Alerjik  Rinit| Toplam Puan
Ort. £SS | n=104 n=50 n=154 Arahgi
Faaliyet 6,95 + 4,88 7,08 + 3,94 6,99 + 4,59 0-18
Genel 5,97 + 4,07 5,84 + 3,86 5,92 + 3,99 0-12
sorunlar
Burun 9,10 £ 5,41 9,24 + 4,78 9,14 + 5,20 0-18
Belirtiler
Goz 5354519 4,86 + 4,45 587+5 0-18
Belirtileri
Diger 7.22+5.15 8,56 + 5,11 765+ 516 |0—18
Belirtiler
Viicut Kitle indeksi
Hastalarin ve kontrol grubunun vicut kitle indeksi dagilimi
yapildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik

saptanmadi.(p>0.05) (Tablo—14).

Tablo-14: Hastalarin Viicut Kitle indeksi (BMI) Dagilimi, p>0,05

BMI Alerjik rinit Non allerjik rinit | Kontrol grubu
n=104 n=50 n=60

<20 (Dusuk kilolu) 14 (%13,5) 9 (%18) 10 (%16,7)

20 — 25 (Normal) 32 (%30,8) 20 (%40) 21 (%35)

26 - 30 (Kilolu) 33 (%31,7) 12 (%24) 27 (%45)

31 —40 (Obez) 22 (%21,2) 9 (%18) 2 (%3,3)

>40 (Morbid obez) 3 (%2,9) 0 (%0) 0 (%0)

BMI'i 26 ve Uzeri olan (kilolu-obez ve morbid obez) yliksek BMI’li

olan hasta orani ayrica ele alindiginda AR, NAR ve kontrol grubunda benzer
bulundu (p>0.05) (Sekil-8).
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Sekil-8 BMI yiksek ve normal olanlarin orani.p > 0,05.

Berlin Anket

Uyku apne sendromuna yatkinligi gosteren Berlin anketinde yuksek
riskli saptananlara bakildiginda, Berlin yuksek riskli hasta orani, NAR
grubunda (%14), diger gruplara gore (ARde %4,7, kontrol grubu %3,3) daha
yuksek saptanmakla beraber gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi. (p=0.05). Berlin anketi yuksek risk ile Epwort skoru yulksek
puani arasinda anlaml pozitif bir korelasyon mevcuttu. (r=0,162 - p<0,05).
Ancak Berlin anketi yuksek riski ile RQLQ'nun alt grup puanlari arasinda

anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).
Uyku Apnesi Degerlendirme ve Epwort Skor Sonucu
Tanikl apne ve gundiz uykululugu agisindan fark saptanmadi.
Epwort skoru > 10 olan olgulara bakildiginda AR(%15),NAR (%16)

grubu ve kontrol grubu (%10) arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (Sekil-9)
(p>0,05).
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Sekil-9 Yiiksek EPWORT skor orani. p>0,05. istatistiksel olarak her (g
grupta anlamli saptanmadi.

Ankette sorulan horlama sorusuna evet yaniti oranina bakildiginda
AR grubunda (%68), NAR (%52) ve kontrol grubuna gore anlamli derecede
yuksek bulundu (Sekil-10).

*p<0,05

80 - / *p<0,05 p>0,05 \
anlamli degil
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Sekil-10 AR, NAR ve kontrol grubu horlama orani.
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Ancak gruplarin ortalama Epwort skorlarina bakildiginda AR ve NAR
grubunda (sirasiyla 6,1 ve 6,2) kontol grubuna goére (4,3) istatistiksel olarak
anlamli sekilde yuksek bulundu.

Horlama, tanikh apne ve gunduz uykululugu semptomlarinin her

ucundn de bir arada bulunma yuzdeleri sirasi ile AR™ de %4,8, NAR de %8,

kontrol grubunda %6,6 saptandi (Tablo—15).

Tablo-15: Hasta ve kontrol grubunun OSAS ile iligkili 6zellikleri.

OSAS ile iligkili | Alerjik Rinit| Non Alerjik Rinit | Kontrol Grubu
Ozellikleri n =104 n=50 n=60

Berlin Anket yiiksek risk 5 (%4,7) 7 (%14) 2 (%3,3)
Epwort skoru ( >10) 16 (%15,4) 8 (%16) 6 (%10)
Epwort ortalama skoru *6,1 +4,3 *6,2 +4,6 4,3+3,9
Horlama *71 (%68,3) 26 (%52) 28(%46,7)
Tanikli Apne 14 (%13,5) 9 (%18) 9(%15)
Giindiiz Uykululugu 32 (%30,8) 17 (%34) 10(%16,7)
Yiiksek BMI risk 58 (%55,8) 21 (%42) 29 (%48,3)

*p<0,05

Epwort skoru ile tim rinitllerde RQLQ yasam Kkalite anketinin alt
gruplarindan uyku, burun-gézdigi, genel sorunlar, burun géz, duygu puanlari
arasinda anlamh pozitif bir korelasyon saptandi. (Sekil-11, sirasiyla r=0.22,
0.30, 0.16, 0.19, 0.17). Faaliyete ait puanlar ile iligki bulunmadi (Tablo—16).

Tablo-16: RQLQ alt gruplarinin Epwort skor korelasyonu.

RQLQ
R faaliyet | Uyku burun genel burun g6z duygu Berlin
g6z disi | sorunlar | belirtileri | belrtileri yiksek
risk
Fp\\//vec})rtp 0,085 0,221 **|0,302** |0,167 *|0,198* |0,178 *|0,319** |0,162*
degeri 0,296 0,006 0,000 0,038 0,014 0,027 0,000 0,044
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(A-uyku puani arasindaki

r=0,221, B-burun g6z disi puani arasindaki r=0,302, C- genel sorunlar puani
arasindaki r=0,167, D-burun belirtileri puani arasindaki r=0,198, E-g6z belirtileri
puani arasindaki r=0,178, F-duygu puani arasindaki r=0,319).
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TARTISMA VE SONUG

Burun tikanikh@r rinit ve anatomik anormallikler sonucu olusmus
olabilir. Basta gelen anatomik anormallikler arasinda septal deviasyon, nazal
polipler ve hipertrofik konkalar sayilabilir. Burun tikanikihdina yol acan en
yaygin rinit sendromu alerjik olandir ancak klinik pratikte ceglitli alerjik
olmayan rinitler de gozukur (101-103). Tum alerjik olmayan rinit olgularinin
ucte ikisini herhangi bir spesifik etiyolojisi olmayan vazomotor rinitler
olusturur (104). Genis epidemiyolojik calismalardan elde edilen veriler alerjik
ve alerjik olmayan rinit sikhginin 3,1 oraninda oldugunu duasundurmektedir
(105, 106). Epidemiyolojik, fizyolojik calismalar nazal konjesyonun horlama
ve OUA igin bir risk faktéri oldugunu duastndurmektedir. Uyku sirasinda
agizdan solumanin farinks rezistansi ve OUA’ya vyatkinhigi arttirdigi
gosterilmigtir (107). Suratt ve ark. (108) sekiz saglikli erkegin burunlarinda
petrolatum gazi kullanarak obstriktif apne olusturmuslardir. Lavie ve ark.
(109) 10 normal denekte burnun kismi veya tam tikanmasinin etkisini
arastirmis ve uyku sirasinda apne olusumunda anlamli bir artis bulmustur.
Zwillich ve ark. (110) burun tikanikligi bulunan Ust solunum yolu enfeksiyonu
gecirmekte olan 10 erkek denekte derin uyku evrelerinin kaybi ve uykudan
uyanmada 2-kat artis bildirmistir.

Cesitli gozlemsel ve kesitsel ¢alismada nazal rezistansdaki nesnel
(objektif) olarak olgulen artiglar (111-113) ve alerjik rinitin (114-116) OUA ile
iligkili olduguna dair kanitlar bulunmustur. Lofaso ve ark. (112) 528 hastada
posterior rinomanometri uygulamis ve polisomnografi sonrasi OUA’li
hastalarda OUA’li olmayanlara gore daha yuksek nazal rezistans bulmustur.

Toplum kaynakli genis bir calismada Young ve ark. (114), kronik
nazal konjesyonu, OUA icin bir risk faktoru olarak belirlemigtir. Alerjik rinite
bagli nazal konjesyonu olan olgularin nazal konjesyonu olmayanlara kiyasla,
orta-ileri OUA’e 1,8 kez daha yatkin olduklari saptanmistir. Ancak, alerjisi
olmayan kronik gece-semptomlu riniti olanlarda bdyle bir iligki gorulmedi ve

rinometri ile dl¢gllen nazal hava akimi, uyku apnesi ile iligkili bulunmadi.
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Daha sonraki ¢alismalar alerjik rinitli hastalardaki gunduz uykululuk
durumunun nazal konjesyona bagli uyku bozuklugundan kaynaklandigini
dusundurmektedir (117, 118). Randomize kontrollu c¢alismalarda kronik
alerjik riniti olan hastalarda intranazal steroid kullaniminin 6znel (subjektif)
gunduz uykululuk halini iyilestirdigi kanitlanmistir (117, 119). Horlama, birgok
kesitsel galismada kronik nazal konjesyon ile ilintili bulunmustur. Wisconsin
uyku kohort calismasindan elde edilen veriler (120) kronik rinitin horlama igin
bagimsiz bir risk faktoru oldugunu gostermigtir. Virkkula ve ark. (120)
OUA’den kuskulanilarak bir kulak burun bogaz (KBB) klinigine sevk edilen
erkek hastalarda nazal rezistans yuksekliginin horlama ile iligkili oldugunu
bulmuslardir. Horlamasi olan 361 kiginin katildigi bir kesitsel galismada nazal
rezistansin horlama sikliginin bir belirleyicisi oldugu bulunmustur. Biz
calismamizda AR grubunda, NAR ve kontrol grubuna gére horlama oranini
anlaml olarak yuksek bulduk. NAR ve kontrol grubu kargilastirildiginda ise

horlama orani benzer olup, anlamli bir fark bulunmadi.

Topikal ilaglar

Nazal konkalarin agirni mukoza odemi ki kronik rinitli hastalarda
yuksek NR’in baslica sebebidir, sempatomimetik vazokonstriktorlerin (6r.
Ksilometazolin veya topikal nazal steroidlerin kulanimiyla énlenebilir. Topikal
steroidleri erigkinlerde uykululuk, horlama ve OUA uzerine etkisini inceleyen
yalnizca bir galisma mevcuttur (121). Uyku galigsimalarinin nesnel sonuglarini
kullanan bu c¢alismada, Kiely ve ark. (121) dort haftalik intranazal flutikazon
tedavisinin etkilerini 23 hastada incelemistir: 13 hafif-orta siddette OUA
(ortalama AHI 26,5) olan apneli horlamasi olan ve 10 apneli olmayan
horlamasi olan hasta. Plasebo ile karsilstirlyinda intranazal kortikosteroid
tedavisi ile OUA olan 13 hastanin AHI'nde belirgin anlamli bir azalma
(ortanca -6,5, 95% CI -29,5-1,8) bildirdiler, ancak bildirilen guven arahgd: 0
geciyordu. Nazal steroid tedavisi ile ne OUA hastalarinda ne de apnesi
olmayip horlayanlarda 0znel uyku Kkalitesi, uyku yapisi veya oksijen

saturasyon turevlerinde iyilesme goruldu. Ayni calismada (121), nazal
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rezistansda anlamli azalmaya karsin flutikazon nesnel Olcimlli ve ayni
yatakta yatan kisi tarafindan bildirilen 6znel horlamada iyilesme saglamadi.
Bu veriler alerjik rinite bagh burun tikanikhiginin OUA siddetine katkida
bulundugunu ve topikal steroidlerle yapilan tedavinin hafif-orta siddetli
OUA’sI olan hastalarda ufak faydalari olabilecegini distndirmektedir. Bizim
olgularin intranazal tedavi almalari sonucunda uykuda apneye yatkinlk
saptanmad..

Epidemiyolojik ve fizyolojik ¢alismalarin sonuglari nazal konjesyonun
horlama ve obstriktif uyku apnesi patogenezine katkisi oldugunu
disundurmektedir (107, 109, 114). Nazal rezistansi azaltmak icin nazal
dilator, topikal steroidler ve nazal dekonjestanlarin kullanildigi randomize
kontrollu c¢alismalar vyeterince gugli degildir ve obstraktif uyku apne
semptomlari ve siddetinde ancak ufak iyilesmeler géstermistir. Horlama nazal
dilator kullanimindan olumlu etkilenmistir. Uyku yapisi ve kalitesi nazal
konjesyonun tedavisi ile iyilestirilebilir ama klinik iligkisi halen
kanitlanmamigtir. Burun tikaniklidr yuzunden surekli pozitif havayolu basi
ncini tolere edemeyen hastalarda nazal cerrahi yardimci olabilse de bu
simdiye kadar randomize kontrollu g¢alismalarda kanitlanmamistir. Nazal
cerrahinin obstruktif uyku apnesi veya horlama uzerine etkisini bildiren uygun
tasarim ve Orneklem buyukligune sahip calismalar mevcut olmadigindan,
cerrahi girisim ancak randomize kontrollu ¢alisma igerisinde veya ¢ok 6zel
durumlarda kullaniimahdir.

AR hastalarinda uyku ile ilgili bir diger anketle (Jenkins)
degerlendime yapildiginda orta-agir siddetli rinitlilerde Jenkins skoru yuksek
bulunmus. Ayni c¢alismada RQLQ persistan alerjik rinitller, orta
siddetindekilerde hafif siddetlilerle karsilastirildiginda RQLQ'nun tim alt
gruplarinda yasam kalitesinin bozulmasi yoninde anlamli fark saptanmis
(101). Bizim calismamizda da RQLQ’daki uyku, burun —g6z digi belirtiler,
genel sorunlar (burnunu silme, burnunu c¢ekme ihtiyaci vb.gibi) burun
belirtileri alt gruplarinda orta persistan rinitllerde yuksek puan ortalamasi

saptandi. Faaliyet, g6z bulgusu, duygu puanlarinda anlamli (gerginlik,
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tedirginlik vb.gibi) bir farkliik saptanmadi. Her iki ¢calismada da hastalar,
antihistaminik, nazal kortikosteroid gibi tedaviler almaktaydi.

Adewole ve ark. (122) tarafindan Nijerya’li erigkinde Berlin anketine
dayanarak OSAS prevelensi arastiriimis. Horlama %31 oraninda olup, Berlin
anketi yuksek riskli olanlari %19 oraninda bulunmus (Erkeklerde %22,
kadinlarda %16). Bu g¢alismanin en garpici bulgusu, yetiskin Nijerya'lilardan
5 bireyinden 1’inin yuksek OSAS riskine sahip oldugudur. Horlayan her 10
kisiden 6’sinin OSAS igin yUksek riskte oldugu saptanmis. Yuksek risk
prevelansinin kadinlara kiyasla erkeklerde daha yuksek oldugu ve yasla
arttigi  gozlenmis. Bizim c¢alismamizda saglkli kontrollerde horlama
prevelansi %46,7 ve Berlin anketi ylksek riskli orani %3,3 bulundu.

Mirici ve ark. (123) toplumda OSAS prevelansina yonelik yapilan
calismada horlama %37 tanikli apne %10,4, gindiz uykululugunu %36
saptamiglardir. Her U¢ semptomun bir arada olmasini % 4,3 bulmuslardir.
Bizim gcalismamizda saglikh kontrollerde horlama %46,7 tanikli apne%15,
gundiz uykululugu %16,7 oraninda saptandi. Her ¢ semptomun bir arada
olma orani ise %6,6 saptandi.

Yasam kalitesini bozdugu bilinen sik gorulen alerjik ve non alerjik
rinitin, uyku kalitesini de bozdugu bulunmustur. Yasam ve uyku kalitesinin
bozulmasinin uyku apnesine yol acgtigini géstermis degiliz. Tek basina rinit,
yol actigi mikroarousallar ve uyku bdlinmesi nedeni ile hafif Uyku Apne
Sendromu ‘na neden olmaktadir (124). Bir caligmada alerjik rinit ile baglantih
olan uyku apnesi sendromu (OSAS) icin, major bir risk faktorli olmadigi 6ne
surtlmastir (125). Batine bakildiginda, eldeki kanitlar dnceden tartistigimiz
farinksin Starling rezistér modelinden de tahmin edildigi gibi burnun,
obstruktif uyku apnesinde fazla bir roli olmadigini ancak horlama kaynagi
olarak kismen ilgili oldugunu disundurmektedir (126).

Nitekim bizim g¢alismamizda da hem Berlin, hem Epwort ylksek risk
orani rinitlilerle kontroller kargilastirldiginda benzer bulundu. Ancak gunduz
uykululugunu gosteren Epwort anketi skor yuksekligiyle, rinite baglh yasam
kalitesindeki bozulma paralel gitmektedir. Ortalama Epwort skorlarina

bakildiginda AR ve NAR’lilerin orani saglikli kontrollerden anlaml sekilde
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yuksekti. Yine, Epwort puani ile rinitlilerde uyku apneye bir egilim
saptanmamakla birlikte horlama ve uykuya egilimin daha fazla oldugunu ve

bunun da yasam kalitesini bozdugunu gozlemledik.
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EKLER

EK-1: Astim Kontrol Testi

Bes sorudan olusan testte son 4hafta igerisinde astim kontrolu ile ilgili sorular
sorulmaktadi ve 25 puan alan astimlilar tam kontrolde, 20-24 puan arasinda
olanlar hedefe yakin, 20 puanin altindaki astimhlar kontro altinda dedil,
olarak kabul edilmektedir.
1) Son 4 hafta igerisinde astiminiz sizin iste okulda veya evde yeterince
¢alismanizi ne siklikta engelledi?
1. Her zaman
Cogu zaman
Bazen
Cok az
Hicbir zaman
2) Son 4 hafta igerisinde ne siklikla nefes darligi hissettiniz?
Gulnde birden fazla
Gunde 1 kez
Haftada 3—6 kez

Haftada 1 veya 2 kez

o kN 2ok N

Hicbir zaman
3) Son 4 mhafta iceisindeastimsikayetleriniz(hirilti, d6ksuruk, nefes darlgi,
gbgus sikismas veya agrisi ) ka¢g kez gece veya sabah normal kalkis
saatinizden 6nce sizi uyandirdi?
4) Son 4hafta igerisinde rahatlatici inhaler cihazinizi veya albuterol turi
nebulizer ilacinizi kag kez kullandiniz?

1. Gunde 3 kez veya daha fazla
Gunde 1 veya 2 kez
Haftada 2 veya 3 kez
Haftada 1 veya daha az

Hicbir zaman

=~ O & D

5) Son 4 haftadaki astim kontrolinizu nasil degerlendirirsiniz?
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Kontrol digi
Cok az kontrol altinda
Biraz kontrol altinda

Epey kontrol altinda

o b w0 nh =

Tamamen kontrol altinda

Toplam puan:
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EK-2: BURUN VE GOZLERINDE ALLERJISIi OLAN YETISKINLER iGiN
YASAM KALITESi SORU FORMU (DOKTORUN DOLDURACAGI)

1.GORUSME: GEGTIGIMIiZ YEDIGUN BOYUNCA BURUN/GOZ BELIRTILERI NEDENIYLE KISTLANDIGINIZ 3
FAALIYETI BELIRLEYINiZ VE ASAGIDAKI SATIRLARA YAZINIZ. LUTFEN HERBIR SORUYU
CEVAPLANDIRINIZ: HASTANIN GECTIGIMiZ YEDI GUN BOYUNCA NASIL OLDUGUNU EN iYi TANIMLAYAN
SAYIYI DAIRE ICINEALINIZ. HERSORUYU SOZCUK SOZCUK AYNEN SORUNUZ.

FAALIYETLER (SARI KART)
Burun/goz belirtileriniz nedeniyle asagidaki faaliyetlerinizin her birinde

gectigimiz yedi gun boyunca ne olgude sikinti ¢ektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey Cok Cok fazla
cekmedim cektim sikinti derecede sikinti sikinti  sikinti
sayllmaz cektim sikinti gektim  ¢ektim cektim  ¢ektim
a) Faaliyet 1 0 1 2 3 4 5 6
b) Faaliyet 2 0 1 2 3 4 5 6
c) Faaliyet 3 0 1 2 3 4 5 6

UYKU (SARI KART)

Burun/géz bertileriniz nedeniyle asagidaki sorunlarin her birinden gectigimiz yedi giin boyunca ne

Olglide sikinti gektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey Cok Cok fazla
cekmedim  cektim sikinti derecede  sikinti sikintt  sikinti
sayllmaz cektim  sikinti cektim cektim  c¢ektim
cektim
a) Uykuya 0 1 2 3 4 5 6
dalmada
glglik
b) Gece 0 1 2 3 4 5 6
boyunca
uyanma
c) lyi bir gece 0 1 2 3 4 5 6
uyku eksikligi
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BURUN/GOZ DISINDAKI BELIRTILER (SARI KART)

Burun/géz belirtileriniz nedeniyle asagidaki sorunlarin her birinden gegtigimiz yedi gin boyunca ne

sikinti gektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta
cekmedim ¢ektim sikintt  derecede
sayllmaz  ¢ektim  sikinti
cektim
a) Bitkinlik 0 1
b) Suzuzluk 0 1 3
c) Uretkenlikte 0 1 2
azalma
d) Yorgunluk 0 1 2 3
e) Dikkatini 0 1 2 3
toplamada
glclik cekmek
f) Bas agirisi 0 1 2
g)Tukenme 0 1

GENEL SORUNLAR (SARI KART)

sikinti
cektim

Epey Cok Cok fazla
sikinti sikinti
cektim  ¢ektim

5

5

5 6

5 6
6

Burun / g6z belirtileriniz nedeniyle asagidaki sorunlarin her birinden

gectigimiz yedi gun boyunca ne olgtde sikinti ¢ektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey
cekmedim  gektim sikintt  derecede  sikinti
sayllmaz  ¢ektim  sikinti cektim
cektim
a)Mendil 0 1 2 3 4
tasimak zorunda
olmanin verdigi
rahatsizlik
b)Gozinu/burnunu 0 1 2 3 4
silme ihtiyaci
c)Burnunu surekli 0 1 2 3 4

cekme ihtiyaci
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Cok Cok fazla

sikinti sikinti
cektim  ¢ektim
5 6
5 6
5 6



BURUN BELIRTILERI (SARI KART)

Asagidaki belrtilerin her birinden gegctigimiz yedi giin boyunca ne 6lg¢lde sikinti ¢gektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey Cok Cok fazla
¢ekmedim  c¢ektim sikinti derecede sikinti sikintt  sikinti
sayllmaz cektim sikinti cektim  cektim  ¢ektim
cektim
a)Tikali/dolu burun 0 1 2 3 4 5 6
b)Burun akmasi 0 1 2 3 4 5 6
c)Hapsirma 0 1 2 3 4 5 6
d)Genizden akinti 0 1 2 3 4 5 6

GOZ BELIRTILERI (SARI KART)

Asagidaki belrtilerin her birinden gectigimiz yedi giin boyunca ne 6élgtide sikinti gektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey Cok Cok fazla
cekmedim  gektim sikinti derecede sikinti sikinti  sikinti
sayllmaz cektim sikinti cektim  c¢ektim ¢ektim
cektim
a)Goz kasintisi 0 1 2 3 4 5 6
b)G06z sulanmasi 0 1 2 3 4 5 6
c)Goz agirisi 0 1 2 3 4 5 6
d)Sismis gozler 0 1 2 3 4 5 6

DUYGULAR (YESIL KART)

Burun g6z belirtileriniz nedeni ile asagidaki duygulardan her bir yiziinden gegtigimiz yedi giin boyunca

ne siklikla sikinti gektiniz?

Higbir Hemen Zamanin Zamanin Zamanin  Zamanin Her
zaman hemen kiiglk bir bir epey bir  ¢ok biylik zaman
hicbir béliminde bdliminde boéliminde  bir
zaman béliminde
a)Gerginlik ve 0 1 2 3 4 5 6
sinirlilik
b)Sabirsizlik 0 1 2 3 4 5 6
yada
huzursuzluk
c)Tedirginlik 0 1 3
d)Hastalik 0 1 2 3 4 5

belirtilerinden

utanma.
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FAALIYET KAGIDI

1.BISIKLETE BINME

2.0KUMA

3.ALISVERIS

4.EVIN BAKIM/ONARIM ISLERI YAPMA

5.EVIN TEMIZLIGi, DERLENIP TOPLANMASI

6.TOPRAKLA UGRASMA

7.TV SEYRETME

8.EGZERSIZ YAPMA

9.FUTBOL OYNAMA
10.BILGISAYAR KULLANMA
11.BEDEN EGITIMI

12.EV HAYVANLARI ILE OYNAMA

13.COCUKLAR VEYA TORUNLARLA OYNAMA

14.SPOR YAPMA
15.ARABA SURME
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16.SARKI SOYLEME

17.DUZENLI SOSYAL FAALIYETLER
18.CINSEL ILISKIDE BULUNMA
19.BASKETBOL OYNAMA
20.KONUSMA

21.YEMEK YEME

22.0RTALIGI SUPURME

23 ARKADAS / AKARABALARI ZIYARET
24 YURUYUSE CIKMA

25 KOPEK GEZDIRME

26.ACIK HAVA FAALIYETLERI
27.ISTEKI FAALIYETLER

28.EVIN DISINDA OTURMA
29.COCUKLARI PARKA GOTURME
30.PIKNIK YAPMA



EK-3: BURUN VE GOZLERINDE ALLERJIiSi OLAN YETiISKINLER iGiN

YASAM KALITESi MiNi SORU FORMU

HASTA NO

HASTANIN KENDi KENDINE UYGULAYACAGI SURUM TARIH

Lutfen burun/goz belirtileriniz yiiziinden gegtigimiz yedi giin boyunca ne 6lclide sikinti gektiginizi

en iyi tanimlayan numaray!i yuvarlak igine alarak bitiin sorulari tamamlayiniz.

FAALIYETLER

1. EVDEKI VE ISTEKI
DUZENLI FAALIYETLER
(evinizde ve/veya bahgede

ve isinizde diizenli olarak
ylritmeniz gereken

gorevler veya isler)

2. DINLENME VE EGLENME
FAALIYETLERI

(arkadasler ve aile ile ev

ici ve acik hava faaliyetleri,
spor yapma, piknik yapma,
sosyal faaliyetler ve meraklar)
3. UYKU

(iyi bir gece uykusu almada
ve/veya gece uykuya dalmada

gulgluk)

GENEL SORUNLAR

4. GOZUNU / BURNUNU
SILME IHTIYACI

5. BURNUNU SUREKLI
CEKME IHTIYACI

Sikinti
cektim
sayllmaz
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Orta Epey Cok Cok fazla
derecede sikinti sikinti  sikinti
sikinti cektim cektim  ¢ektim
cektim
3 4 5 6

3 4 5 6

3 4 5 6

3 4 5 6

3 4 5 6



BURUN VE GOZLERINDE ALLERJiSi OLAN YETiSKINLER iCiN YASAM
KALITESi MiNi SORU FORMU HASTA NO
HASTANIN KENDi KENDINE UYGULAYACAGI SURUM TARIH

Asagidaki belirtiler nedeniyle geg¢tigimiz yedi guin boyunca ne kadar sikinti
cektiniz?

Sikinti Sikinti Biraz Orta Epey Cok Cok fazla
cekmedim  gektim sikintt  derecede sikinti sikintt  sikinti
sayllmaz  ¢ektim  sikinti cektim cektim cektim
L . cektim
BURUN BELIRTILERI
6. HAPSIRMA 0 1 2 3
7. TIKALI/DOLU BURUN 0 1 2 3 4 5 6
8. BURUN AKMASI 0 1 2 3 4 5
GOz BELIRTILERI
9. GOZ KASINTISI 0 1 2 3 4 5 6
10.GOZ AGRISI 0 1 2 3 4 5 6
11.GOZ SULANMASI 0 1 2 3 4 5 6
OTEKI BELIRTILERI
12.YORGUNLUK VE /VEYA 0 1 2 3 4 5 6
BITKINLIK
13.SUSUZLUK 0 1 2 3 4 5
14. TEDIRGINLIK HISSETME 0 1
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EK - 4: Berlin Anketi

Kategori 1
1) Horlamaniz var mi?
a) Evet (1) b) Hayir (0) c¢) Bilmiyorum (0)

2) Horlamanizin siddeti ne kadardir?
a) Nefes alma sesinden bira fazladir (0)
b) Konusma sesi gibidir (0)
c) Konusma sesinden daha yuksek siddettedir (0)
d) Cok siddetlidir- Yan odadan duyulabilir (1)

)

e) Bilmiyorum (0)

3) Ne kadar siklikla horlarsiniz?
a)Hemen her gece (1)
b) Haftada 3—4 gece (1)
c) Haftada 1-2 gece (0)
d) Ayda 1-2 gece (0)

)

e) Hemen hemen higbir zaman (0)

4) Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?
a) Evet (1) b) Hayir (0) c¢) Bilmiyorum (0)

5) Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu sdyleyen oldu mu?
a)Hemen her gece (2)
b) Haftada 3—4 gece (2)
c) Haftada 1-2 gece (0)
d) Ayda 1-2 gece (0)
)

e) Hemen hemen higbir zaman (0)
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Kategori 2
6) Uykudan uyandiginizda kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz

hissedersiniz?
a)Hemen her sabah (1)
b) Haftada 3—4 sabah (1)

c) Haftada 1-2 sabah (0)

d) Ayda 1-2 sabah (0)

e) Hemen hemen higbir zaman (0)

7) Gunduz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz
hissedersiniz

a)Hemen her gun (1)

b) Haftada 3—4 gun (1)

c) Haftada 1-2 gun (0)

d) Ayda 1-2 gun (0)

e) Hemen hemen higbir zaman (0)

8) Hi¢ arac¢ kullanirken uykuya daldiginiz yada uyumak Uzere iken fark
ettiginiz oldu mu?

a) Evet (1) b) Hayir (0)

9) Arag kullanirken asiri uykululuk veya uyayakalma ne kadar siklikla olur?
a)Hemen her gun (1)

b) Haftada 3—4 gun (1)

c) Haftada 1-2 gun (0)

d) Ayda 1-2 gin (0)

e) Hemen hemen higbir zaman (0)

)
)
)
)
)
)
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Kateqgori 3

10) Hipertansiyonunuz var mi?

a) Evet (1)

b) Hayir (0) c) Bilmiyorum (0)

11) Beden kitle indeksi > 30 kg/m2

a) Evet (1)

b) Hayir (0) c¢) Bilmiyorum (0)

Toplam Berlin Anketi Puanlamasi

Puan |Sonug
Kategori 1 (kategori puani>2 ise + dir)
Kategori 2 (kategori puani>2 ise + dir)
Kategori 3 (kategori puani>1 ise + dir)

Toplam Puan

oYuksek risk oDUsuk risk

3 kategoriden en az ikisi pozitif ise yuksek risktir.
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